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On ne trouve que bien peu d’observations d'apraxie idéo-motrice dans 
lesquelles I'apraxie se limite au cété gauche ou y prédomine. Aussi allons- 
nous en décrire un cas qui présentait certaines particularités intéres- 
santes au point de vue sémiologique, c’est-a-dire |'association de l’apraxie 
avec la catalepsie et des mouvements involontaires alternatifs répétés de 
flexion et d’extension avec irradiation ascendante dans les membres 
atteints d’apraxie idéo-motrice. Ces mouvements doivent étre extréme- 
ment rares car nous n'avons trouvé aucun cas semblable dans la littéra- 
ture. 


Histoire clinique E. J., né en Lithuanie en 1910; sculpteur sur bois, ambidextre 
Maigre, de petite taille, il ne présente aucun antécédent a signaler. A l’Age de 20 ans, il 
eut, la méme année. deux attaques d’épilepsie avec convulsions géneéralisées. La se- 
conde attaque, qui cut lieu en janvier 1931, ful suivie d'un état de somnolence qui dura 
huit jours et disparut peu a peu. La ponction lombaire, faite aprés le deuxiéme ictus, 
donna un liquide céphalo-rachidien de couleur jaune, dont l’analyse révéla une augmen 
tation de l’albumine. Dans un examen clinique effectué dans un autre service trois mois 
apres cetle deuxiéme attaque, on constata une hémiparésie du coté gauche intcressant 
les membres supérieur et inférieur, avee hypertonie de type extrapyramidal et clonus 
du pied mais sans signe de Babinski. 

Du coté droit, le signe de Babinski fut positif. 

Dans les examens suivants, l’attention fut attirée par la pauvreté de la mimique 
faciale, la lenteur dans la réalisation des mouvements demandés pour la main gauche ou 
méme leur impossibilité, bien que la motilité se fat améliorée. Par exemple, si l’on or- 
donnait au sujet de se toucher le nez,il essayait d’arranger ses vétements ou alors il 
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portait sa main a la nuque ; le membre resta en outre plusieurs fois immobilisé dans 
lune de ces positions, 


En juin 1931, le malade entre dans un asile ot1, en 1932, nous le soumimes pendant 
plusieurs mois a un examen systématique dont voici les résultats : 


Examen : Le malade est lucide, intelligent ; il se plaint de maux de téte, de manque de 
mémoire, et de « difficulté » dans le bras gauche. De sa maladie, il ne se rappelle que peu 
de choses : il dit avoir eu une attaque avec perte de connaissance et qu'il souffrit ensuits 
de céphalalgies intenses ainsi que d’une paralysie de la moitié gauche du corps. Cetts 


paralysie dura plusieurs mois mais le malade ne peut préciser les dates. 


Ver/{s crdniens : Pupilles: la gauche est légérement plus large que la droite; toutes 
deux réagissent bien a la lumiére ; du coté gauche, on observe une reaction de Wernike 
rigidité pupillaire hémianopsique). Mouvements oculaires: les mouvements associés 
vers la gauche sont incomplets ; vers la droite, on remarque un mouvement saccad 
Parfois, quand le sujet regarde vers le bas, il ferme les yeux en occlusion tonique. Hémia 
nopsie gauche pour le blane et pour les couleurs. Fond d’cail : légére paleur temporale w 
peu plus accentuée a gauche. Nystagmus opto-cinétique : en faisant tourner un tam 
bour de droite 4 gauche (pour le malade), on observe des secousses nystagmiques ; elles 
ne se produisent pas si le tambour tourne en sens inverse. (Cet examen oculaire fut effec 
tué par le P® A, Vasquez-Barriére que nous remercions ici). Légére asymétrie facials 
la commissure des lévres est moins marquée du coté droit. Hémianalgésie de la langue 


du ecdoté gauche. 


Membres supérieurs : Les réflexes tendineux sont un peu plus vifs du coté droit que de 
autre. Les réflexes de Meyer et Léri sont abolis 4 droite. La force parait diminués 
gauche, mais, quand le malade concentre toute son attention, le dynamométre donne | 
méme résultat des deux cotés. I] n'y a pas de différence de tonus. Adiadococinésie de la 
main gauche. Du cété gauche, on observe des mouvements successifs de contraction et 
de relachement. Quand on ordonne au malade de fléchir un doigt, il parvient a le faire 
mais il se produit aussitot une extension du doigt, puis plusieurs doigts entrent en flexion 
suivie d’extension et ces mouvements alternatifs de flexion-extension se propagent 
poignet, parfois au coude mais rarement a l’épaule ; ils peuvent durer jusqu’a trois 
quarts d’heure, avec un rythme variant de 30 4 40 oscillations par minute ; ils sont pro 
voqués par les mouvements passifs comme par les actifs et c’est seulement par un grand 
effort que le malade parvient a les faire cesser ; pour cela, il maintient parfois le bras 
gauche avec le droit. Si l'on exige un effort mental, par exemple un calcul un peu diffi 
cile, les mouvements cessent parfois et le bras s’immobilise dans une attitude catalep- 
tique. 

Réflexes abdominauz : normaux 

Vembres inférieurs : Goté droit: Les réflexes rotuliens sont exagérés et les signes de 
Babinski, de Rossolimo et Mendel-Bechterew sont positifs. Le tonus, la force et la moti- 
lité sont normaux. Coté gauche: Réflexes tendineux normaux ; signe de Rossolimo 
positif. Tonus et force normaux. Parfois, a la percussion du tendon rotulien, le malac¢ 
étant assis, on observe que la jambe reste en perséveration tonique vers lavant. On 
peut aussi remarquer, pendant la recherche du réflexe plantaire, que le pied reste en 
extension. Les mémes phénomeénes de flexion-extension décrits pour le membre supe- 
rieur s’observent aussi pour le membre inférieur de ce méme coté ; ainsi, a la flexion des 
orteils succéde aussitét leur extension, puis la flexion du pied et son extension et enfin 
la flexion-extension de la jambe sur la cuisse. On observe parfois quelques syncinesies 
lorsque le malade fait mouvoir les orteils droits, les gauches se meuvent égalem«e nt. et 


lorsqu’il reléve la jambe droite, le pied gauche fléechit sur la jambe. 


Réjlexes de posture : Quand on ordonne au malade de relever les bras en avant, le 
coude droit reste légérement fléchi et presque aussitoét le bras retombe et la main se met 
en pronation. La fermeture des yeux ou les mouvements de téte latéraux n’influent en 
rien sur ce phénoméne. Le membre supérieur gauche ainsi que l’inférieur du méme cote 
restent fixés dans une position quelconque, qu'elle soit réalisée par un mouvement 
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passif ou at tif. Le malade supporte longtemps les positions méme compliquées. Nous 
avons vu conserver la méme posture donnée, pendant plus de quinze minutes, malgré 
les divers moyens employes pour détourner son attention : chatouillements de loreille, 
conversation, et méme pendant que le sujet effectuait lui-méme des mouvements du 
bras droit, comme : fumer, enlever le bouchon d’une bouteille. On observe le méme 
nhénomene a droite quoique avec moins d’intensité et seulement dans certains mouve- 
ments. Quand on met le bres en flexion, il reste quelques secondes dans cette position ; 

pied et la jambe conservent également des positions passives plus longtemps que 
normalement, Il en est de méme pour des positions de la téte et du tronc réalisées par 
les mouvements passifs 

Varch Le malade marche trés lentement, 2 petits pas et en trainant un peu la 
iambe droite. L’épaule droite est plus tombante que la gauche et les bras ne font pas 
de mouvements assories, 

Sensibilil Du céoté droit, aucun trouble. Du gauche, on constate une hypoesthésie 
tactile, algique et thermique. Abolition de la sensation de position des segments des 
membres ainsi que pour les déplacements d’un pli de la peau. Avec la main gauche, 
il ne peut reconnaitre les objets, leurs dimensions, leur forme ni la matiére dont ils sont 

1its 

Langage Le malade parle correctement, comprend les mots ainsi que le sens des 
phrases el répond bien aux questions qu’on lui pose. IIn Vy a pas de trouble dans la dé- 


nomination des objets et il ¢ pelle bien les mots 


Lecture : Lorsqu’on donne au malade un texte quelconque, il lit bien la premiére 
ligne pour la seconde, il commence a lire au milieu de la ligne, et pour les suivantes il 
commence de plus en plus vers la droite ; il perd ainsi le sens de ce qu’il lit. Les mots 
isolés, méme écrits dans diverses directions, ou avec des lettres manquantes, ou les 


mots sans aucun sens, sont lus sans difficulté 


dit 


+t il montre 


Fonclions opliques : On donne au malade un dessin pour qu’il le décrive et i 


Deux silhouettes sur un banc, une table On lui demande oui est la table, 


| partie libre du ban a gauche en disant A droite Ensuite ilajoute Un bane aver 
eux siéges »il s’agit d’un bane sur lequel on peut s’asseoir des deux coétés). D Que 
se passe-t-il ici ? R. « West comme a l’église », On lui montre, du haut du baleon, une 


table, une annonce lumineuse et il reconnait tout partaitement, compte le nombre 
hommes attablés, lit bien les annonces, sauf certaines fois ot il ne lit pas ce qui est 
rit du coté gauche. On lui montre des dessins représentant une femme sans bras, un 
isage sans nez,un homme assis de profil et il se rend bien compte des défauts de chacun 
(eux. Pour décrire un parapluie, il dit c’est un baton et de la soie » et ne parvient pas 
i perfectionner cette description. On lui dit de mettre un point au centre d'un cercle 
et de diviser une ligne en deux parties égales par un trait, il le fait bien. Il remarque 
absence d’un segment dans un cercle si c'est dans la moilié droite. I] reconnait bien 
es cercles de diverses dimensions et montre avec exactitude ceux qui sont égaux, Si 
m exige du malade de réunir divers points par des lignes, il oublie ceux du cété gauche 
p!. Il, fig. 6). Sur une droite divisée en plusieurs segments inégaux, il montre, dans 
ordre ot} on le lui demande, les plus grands et les plus petits. !] reconnait les lettres 
méme si elles sont retournées. I] dessine bien un visage ¢bauche par des points. On lui 
montre deux étoiles, tune de cing et autre de six branches, en lui demandant quelle 
est leur différence ; il montre celle de 6 branches et dit : « Elle est un peu plus grande 
puis: «Ce sont deux étoiles, l'une est plus large, l'autre plus étroite », D.: N’y a-t-il pas 


une autre différence ? R. Elles sont découpées de facon différente 


Dessins faits de raies et n'ayant aucun sens: On lui montre 4 cartons ayant chacun 
in dessin fait de raies puis, 4 la présentation d’une image, il choisit exactement la 
meme parmi les quatre cartons. 

Couleurs. Epreuve de Head : Parmi sept couleurs (noir, rouge, bleu, vert, blanc, vio- 
elet jaune), on lui en montre une quel’on mélange ensuite avec les autres; il la retrouve 


facilement. Dans la dénomination, on observe quelques erreurs qui pourraient étre dues 
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a ce qu'il ne s'agit pas des couleurs du spectre ; il appelle marron aussi bien le rouge que 
le jaune ; gris, le vert et le blanc; il appelle le violet: rose, ou encore, dans une contre- 
épreuve : bleu foncé. Quand on lui dit de montrer une couleur, il le fait correctement. On 
lui donne des cartons ot sont écrits les noms des couleurs pour qu’il les lise A haute voix 
et choisisse la couleur correspondante et il le fait avec une grande facilité. D. : Quelle 


est la couleur du sang ? » R. :« Rouge.» D.: «Celle du deuil ? » R.: Noir. 
D.: «Celle des willets ? R.: «lly ena des blancs et des roses. D.: «Celle de vos 
cheveux ? » R.: « Noirs, » 


Examen de l'aprazie : 

Mouvements ¢lémentaires ; Fermerles yeux, — bien. Montrer les dents : il ferme la bouche 
et les yeux. Gonfler les joues : il fait comme s’il voulait siffler. Tirer la langue : bien 
Tirer la langue vers la droite : bien. Tirer la langue vers la gauche : il la remue dans Ja 
bouche. Mouvements de la téte en avant, en arriére, latéralement : bien. I] ne peut tour- 
ner la téte et éprouve plus de difficulté en commencant par la gauche ow la téte s’arrét, 
un peu en avant et de coté. 

Membres supéfrieurs : Du edté droit, tous les mouvements sont normaux,. Du ecoti 
gauche, il lui est impossible, sur un ordre, de lever le bras, de fléchir l’avant-bras sur |¢ 
bras, de fermer le poing, de séparer les doigts, de montrer un seul doigt. Au lieu de fair 
le mouvement demandé, il éléve la main, la regarde, fait divers mouvements de prona- 
tion et de supination, et reste avec la main en lair, ou encore la pose sur sa poitrine avec 
un air de perplexite sur le visage. 

Tronc : \Lne peut incliner le trone vers la gauche ni tourner sur les hanches en com- 
mencant par la gauche. 

Membres inférieurs : A droite, tous les mouvements se font bien. Du cété gauche 
lorsqu’on demande de lever le membre inférieur, de le fléchir, de décrire des circonfé- 
rences en l’air, ou de remuer les doigts du pied, au lieu d’effectuer ces mouvements, i] 
souléve un peu le membre et plie légérement la jambe, cela quand il est debout ; étant 
couché, il souléve tout le membre inférieur, toujours d’une méme facon, comme stéréo- 
typée et il l’arréte sous un angle de trente degrés avec l’horizontale. 

Mouvements réjlexes : 11s sont bien exécutés sauf lorsqu’ils’agit dela main gauche 
alors, si on lui demande de montrer son ceil, il se touche la téte ; pour se gratter le cuir 
chevelu, il se touche le cou ; pour se gratter le menton, il se touche la poitrine ; pour 
faire le salut militaire il se touche la nuque. 

Mouvements expressifs : Si on lui demande de faire une figure fachée, il fait quelques 


visage l’expression demandée. Pour menacer il 


grimaces sans parvenir a donner at 
lve la main ou la place sur sa poitrine ; pour jurer, méme mouvement que précédem- 
ment 

Mimer des acles : Aucune difficulté a droite. A gauche, pour faire signe d’appeler, 
leve le bras qui reste fixé dans cette position, Attraper une mouche ; il se touche la poi- 
trine. Moudre du café : il porte la main a l’hypocondre et frotte en rond cette regio! 
pendant un moment. Jouer du piano il éléve la main, Compter de l’argent : il fait quel- 
ques pronations et supinations avec la main 

Mouvements avec des objets (avec le bras gauche) : Se peigner : il porte le peigne sur! 
front qu’il frotte. Craquer une allumette : il frotte la boite contre l’allumette. Jeter | eau 
d’une bouteille ou d’un verre presque aussi bien que cu coté droit. Affranchir une lettre 
bien. Rouler une cigarette, l'allumer et la fumer : bien. 

Mouvements bimanuels sans objets : La pronation et la supination simultanées s’effet 
tuent avec une grande difficulté ; correctement parfois avec la main gauche puis aussitol 
avec la droite, mais celle-ci perlurbe le mouvement de l'autre main. Pianoter sur une 
table : se fait mieux avec la main droite et pendant ce temps la gauche execute un mou- 
vement amorphe. 

Mouvements simultanés des extrémités infcrieures : se mettre sur la pointe des pieds 


seul le pied droit effectue le mouvement 
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Imitation de mouvements : A, Par voie oplique.— Montrer les dents, montrer un 
doigt de la main gauche, lever le bras gauche, tracer en J’air un carré : Impossibles. B. 
Par voie kinesthésique : Le bras gauche ne peut imiter les positions dans lesquelles on 
place un des membres supérieurs, que ce soit le gauche lui-méme ou le droit. 
Wahiréaction (Liepmann) : On aligne sur une table dix objets (verre ordinaire, verre 
a pied, bouchon, petit flacon, piece de monnaie, briquet, ciseaux, cigare, clef, cuiller 
et on ordonne de prendre avec la main droite, puis avec la gauche, les différents objets 


que l'on nomme, cecl est bien exéculé. 


Aprazie constructive 
4) Dessiner: Avec la main droite, 
un earré, un triangle sont assez 


bien faits quoique pas trés exacts, 
mais le malade ne parvient pas a be 
tracer une circonférence, et méme cl os Ce 


; 
ens’y reprenant deux fois il échoue. | 
: ’ ~ 
Le dessin d’un marteau est assez 
biencomme intention mais trésgros- Nom 


siérement imité. Celui d’une mai- 


son, d'une chaise est impossible 


cette derniére, sans perspective, n’a l 
que deux pieds. Avec la main 
gauche : I] peut faire un carré et 
une croix, bien que le résultat soit 
~ 


peu satisfaisant, mais il ne peut Triangle 


faire ni un cercle, ni un marteau, Carre 


ni un triangle (planche I). 
B) Copier: Les dessins d’une seule 2 
dimension sont en général assez bien 
. " ‘ f 
copiés, méme s’il faut mettre des FF ) l 


couleurs différentes, mais a la con- 

dition que le malade concentre Nom Marteau 
toute son attention. Quand il est Planche I 

(distrait, on remarque quelques 

déplacements spatiaux et des 

omissions (pl. II, fig. 4, et planche V). Par exemple, i] ne remplira pas le cercle 
comme dans le modéle, ou il oubliera les hachures dans une autre partie du méme 
modéle ‘pl. II, fig. 9). Sil’on complique l’examen en donnant des dessins de perspective 
‘reproduire (boite, maison),il échoue. En copiant la maison, il dit: «C’est trés aifficile, 
je n’ai jamais été dessinateur. Mon dessin est mal fait »(pl. II, fig. 10). Il ne parvient 
pas A dessiner une paire de ciseaux qu’il a devant lui (pl. II, fig. 5) et dit, quand on 
lui ébauche les ciseaux : « Ce dessin-la est bien, le mien non; je ne suis pas dessinateur ; 
tout est mol dans mon dessin », mais il ne peut expliquer en quoi consiste son erreur. 


C) Repasser sur des traits : Assez bien du cété droit comme du gauche, quoiqu'un peu 
plus malhabile de ce dernier. 

Pouvoir constructij. Constructions avec des bdtonnets: 1) fait bien un carré et un triangle. 
Dans d’autres épreuves, il fait beaucoup d’erreurs comme on peut le voir dans 
a planche II, fig. 1, 2, 3. 

Copies de figures avec des bdtonnets (voir planche I1). 

Remplir les vides d'un dessin: On fait un dessin et on lui demande de placer un 
batonnet dans chaque rectangle : Bien. 

Jeu de patience : On montre une maison divisée en cing morceaux et une église en 
six. Aprés avoir mélangé les divers morceaux de chacune, on lui fait reconstruire le 
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modéle qui est resté deux minutes sous ses yeux et le résultat est mauvais (pl. III, 
¢g. 11-12). La méme expérience répétée avec un modéle de corps humain donne un 
meilleur résultat ‘pl. 111, fig. 13). Une autre expérience avec une stylisation du corps 
humain nvortant sur chaque partie son nom et rit, la reconstruction est moins bonne 
pl. 111, fig. 14 
Découpag de figures géomeétriques dans une fe uille de papier sans tracé préalable 
1) Avec la main droile : Un triangle, un carré sont assez bien faits. En découpant un 
cercle, ilcommence bien mais continue a découper en réduisant toujours le cercle jusqu’a 
ce qu’il ne reste plus de papier. B) Avec la main gauche: 11 ne peut prendre les ciseaux 
avec assez d’assurance pour pouvoir décou 
per; le papier se plie, ilrenonce a continuer et / 
reste ails perdu dans le vague. Pendant t/ QICN di} _, 
ces expériences, on observe un grand effort 
mental chez le malade qui voudrait faire les Ie § 
choses le mieux possible, mais malgré un Tf = 
temps prolongé (pour chaque épreuve if lui ( 
ut plus de dix minutes) et bien quwil se 
rende compte qu'il ne parvient pas a son but, 
méme en répétant des épreuves, il n’arrive Wh oud 
jamais a des résultats parfaits we age 
Ecriture : Le malade écrit sa langue mater ' 
nelle (viddish) assez bien de la main droite 
mais il nutilise que la moitie droite du VM 7> 
papier (pl. IN En espagnol et en alle “an elt 
mand il fait beaucoup de fautes d’ortho 
graphe (manque d’instruction ?) Il eecrit’ mal Za 
et, que le papier soit réglé ou nen, ses lignes At 
vont toujours en biais. Mémes défauts lors- : 
quon lui fait copier une ecrilure, mais en 
calquant des mots lL eépreuve est bonne De la Lia ttt 
main gauche il éerit en viddish des signes 


ind ith bles (Planch Levequ'en 1 G4 SA — 
ndechillrables ane he i orsqu on ul th 


ordonne d’écrire en espagnol ou en allemand 


prend le crayon et dit qu'il ne peut pas Planche 1\ 
crire. En insistant beaucoup, il tire un trait 
dans un endroilt quelconque du papier. 
Com} lion de mots : On donne au malade 5 cartons sur chacun desquels sont écrites 


les lettres : A, M, L, U, O, en lui disant de composer avec elles un mot queleonque ; i! 
ecrit Mal Aprés lui avoir donné de nouvelles lettres on lui demande de composer 
les mots : AMOR, BAUL, MORAL, ce qu'il fait bien. Il reproduit bien également les 
mots que l’on a formés avec ces mémes cartons. Quand on lui fait copier par écrit des 


mots composeés avec les cartons, il le fait trés mal (pl. II, fig. 7 et 8 


ignosie digitale ; 11 montre bien les doigts de sa main droite mais pour la main gauche 
iléprouve une certaine difficulté ; cependant, si on lui dit de toucheravee la main droite 
le doigt qu’il devrait montrer, il le fait bien. 1] montre également bien sur la main de 
Vexaminateur les différents doigts. Dans leur dénomination, il se trompe parfois, appe- 


nt index : annulaire, ou le médius : index. 


\calculie : 11 distingue bien les groupes de 3 ou 5 cigarettes. On lui présente un dessin 
avec des groupes de 3 et de 4 points en lui demandant de barrer les groupes de quatre 
Bien. 11 ¢ ompte bien les séries de coups sur la table. Les calculs simples de 2 ou 3 chif- 


Ires ; additionner, retrancher. multiplier, diviser, sont bons, sauf de rares exceptions 
L’écriture des « hiffres s’effectue sans difficulté 


Urientation dans les pace Dans une promenade en auto qu'on lui fit faire dans la 
Ville, il se rappelait bien les rues, les édifices les plus importants et savait la direction dans 
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laquelle on devait aller. Avec le doigt, il désigne sans erreur les directions: en avant. 
en arriére.en haut, en bas,a droite, a gauche. I] reconnait la direction d’une fléche dessi- 
née diagonalement sauf quand la pointe est dirigée ’ gauche et en bas hémianepsie ?), 


Orientation pour le corps : 11 montre sans erreur, sur un dessin, la téte, le cou, la poi- 
trine, les bras, les mains, les jambes et les pieds. 


Géneralités : Le comportement du malade n’attire généralement pas l’attention ; son 
affectivité est normale sauf certains jours oi il se montre trés irrité. Son intelligence 
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Planche \ 


est un peu au-dessus du niveau commun et, lorsqu’il est de bonne humeur, il répond 
bien aux questions d’intelligence, plaisanteries, demandes sur certaines opinions, ete, 
C’est seulement a l’examen de la « libre association que l’on remarque une certaine 
paresse. Dans les épreuves pour la main droite, il a toujours une figure souriante et 
fait tout de bonne volonté ; mais quand il s’agit de la main gauche, il devient triste, dit 
qu'il ne peut le faire, et si l’on insiste, son visage prend une expression de perplexité 

Nouvel examen : Nous avons eu l'occasion en 1939 de soumettre ce malade A un nou- 
vel examen et avons pu constater que les mouvements alternatifs de flexion-extension 
des membres supérieur et inférieur gauches avaient disparu. L’apraxie idéo-motrice n'a 
pour ainsi dire pas vari¢, mais le maniement des objets est maintenant plus facile pour 
le malade. L’apraxie constructive ainsi que les autres symptomes n'ont changé en rien. 
Une encéphalographie par voie sous-occipitale avee 40 cc. d’air a révélé une hydroceé- 
phalie bilatérale. La corne postérieure du ventricule droit se trouve déplacée en bas 
et en dehors. Dans les espaces sous-arachnoidiens, on constate une grande quantité 
d’air. L’examen du liquide céphalo-rachidien ne donne rien de particulier. 
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Pour résumer le tableau neurologique : Nous constatons une riche symp- 
tomatologie dot ressort, comme symptéme central, l’apraxie idéo-motrice 
du cété gauche. Elle présente les caractéres typiques d'une apraxie du 
corps calleux, tels que succinctement les a décrits Goldstein : « Les fonc- 
tions les plus altérées sont celles de la mémoire. On note en premier lieu 
la difficulté dans l’exécution volontaire des mouvements expressifs : me- 
nacer, appeler quelqu'un, ainsi que dans |'épreuve des mouvements avec 
des objets. De méme | imitation des mouvements par voie optique peut 
étre sérieusement perturbée. Seules sont conservées |’intention de mouve- 
ments pour une irritation quelconque (démangeaison, égratignure), et 
limitation, du méme cété, des mouvements passifs, mais les mouvements 
passifs d'un cété ne peuvent étre reproduits de l'autre. Jusqu’é un cer- 
tain point, la possibilité de se servir des objets usuels (peigne, ciseaux, 
etc.) peut étre conservée, comme aussi se trouver trés altérée ». 

Outre l’apraxie idéo-motrice. il existe aussi une apraxie constructive 
(Kleist) qui est presque absolue du cété gauche et assez marquée du droit. 
On remarque des gestes faussés dans les dessins spontanés, dans ceux 
copiés, dans les constructions avec batonnets et les jeux de patience 
dans les copies de mots avec les lettres sur cartons. Seule était respectée 
la faculté de repasser sur les traits d'une écriture ou d'un dessin. L’écriture 
n'était pas trés altérée puisque le malade écrivait assez couramment dans 
sa langue maternelle, et c'est seulement I'écriture des langues acquises 
ultérieurement qui est dysgraphique. 

Nous avons décrit plus haut les mouvements alternatifs du cété gauche 
et nous aborderons plus loin leur interprétation. 

Pour continuer l’examen des symptémes du cété gauche, citons |’hé- 
mianopsie vers la gauche avec rigidité pupillaire hémianopsique, le nys- 
tagmus optocinétique, la dyslexie (Jossmann), les troubles de la sensibilité 
superficielle et profonde, y compris l'astéréognosie. 

La symptomatologie du cété droit est plus réduite. Ce sont quelques 
signes de lésion pyramidale (réflexes tendineux augmentés avec abolition 
des réflexes de Meyer et de Léri dans le membre supérieur et apparition 
du signe de Babinski et de ses équivalents dans le membre inférieur). 
Comme symptéme de légére parésie, consignons I'altération du _ réflexe 
de posture du membre supérieur. 

Mentionnons encore la catalepsie qui prédomine manifestement du cété 
gauche. 

Pour pouvoir expliquer tous les troubles, il faut admettre une double 
lésion cérébrale avec foyer étendu dans le lobe pariéto-occipital droit et 
intéressant le corps calleux, et un autre foyer restreint du cété gauche. 
C’est ce que l'encéphalographie a confirmé en révélant une hydrocéphalie 
bilatérale avec prédominance 4 droite. 

Nous ne pouvons étre affirmatifs quanta |'étiologie du processus, mais, 
par le début brusque du tableau, avec d’intenses céphalalgies, et par la 
présence d'un liquide céphalo-rachidien xanthochromique, on peut vrai- 
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semblablement admettre que le malade avait souffert d'une hémorragie 
cérébro-méningée 

Les observations d’apraxie idéo-motrice du cdté gauche, avec confir- 
mation anatomique sont trés peu nombreuses (Rhein, Van Vleuten, Hart- 
mann, Goldstein). Dans le cas de Rhein, l’autopsie révéla une lésion 
pariéto-occipitale droite, et dans celui de Goldstein, une lésion du corps 
calleux dans la partie posterieure du cété droit, ainsi que de petites 
lésions dans l’hémisphére gauche. Parmi les cas plus récents étudiés seu- 
lement au point de vue clinique, citons les observations de Kleist, 
Schlesinger et Zutt. Dans ces cas, il existait des symptémes faisant sup- 
poser une double lésion cérébrale, probablement plus forte du cété droit 
et, quoique Schlesinger admette que dans son cas le foyer le plus impor- 
tant siégeait 4 gauche, nous ne pouvons le suivre dans cette hypothése, de 
ce fait que les symptémes d’apraxie étaient plus marqués du cété gauche 
et qu'il existait en outre des troubles de la sensibilité profonde et une 
astéréognosie de ce céteé. 

Pour faire ressortir les divers aspects intéressants de notre cas, nous 
commenterons en premier lieu les mouvements particuliers des membres 
supérieur et inférieur gauches. 

Comment devrons-nous les classer ? Sont-i!s en rapport direct avec 
l'aprexie, ou s‘agit-il seulement d'une association fortuite ? 

Si nous étudions ces mouvements, nous constatons, comme caractére 
principal, leur rythme lent et leur marche ascendante. Si nous adoptions 
la classification des mouvements involontaires de Kleist, nous devrions 
les ranger parmi les hypercinésies uniformes (Rythmische Unruheers- 
cheinungen) et les mouvements psychomoteurs. I] serait intéressant de 
vérifier si l'on observe fréquemment ces manifestations ou d'autres simi- 
laires dans les apraxies. Soulignons dés maintenant qu'il existe cependant 
un grand inconvénient pour élucider cette question, c’est qu'il s'agit 
généralement de phénoménes passagers. Nous pouvons pourtant citer 
quelques exemples d’apraxie ot l'on a pu constater des mouvements 
involontaires. Kleist fut le premier qui observa, en 1907, uncas d’apraxie 
bilatérale avec instabilité motrice caractérisée par des oscillations, des 
mouvements rigides, des syncinésies et des mouvements réflexes de la 
main droite, d’une telle intensité que le malade devait assujettir cette main 
avec l'autre. 

Dans un travail ultérieur, of il s’occupe principalement des troubles 
psychomoteurs dans les lésions des noyaux gris, Kleist cite quelques cas 
ot l’apraxie était associée avec des mouvements involontaires 

Dans la monographie de Morlaas sur | 'apraxie, nous trouvons un cas 
présentant quelque similitude avec le nétre. Cet auteur écrit, au sujet 
d’une apraxie bilatérale: « Au membre inférieur gauche et a l'occasion 
de mouvements passifs ou d’efforts, on constate des secousses du gros 
orteil. De temps en temps, les secousses se propagent a tout le membre 
inférieur et il se produit un mouvement de circumduction du pied gauche 
et de flexion de Ja jambe sur la cuisse. » Notons ici l’analogie avec notre 
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cas ol! les mouvements sont provoqués par les mouvements actifs comme 
par les passifs et ont une marche ascendante. 

Nous voyons donc que I'on peut observer dans les apraxies des hyper- 
cinésies diverses, mais elles sont rares. Par contre, les acinésies, avec 
toutes leurs nuances, paraissent plus fréquentes. Nous avons constaté 
dans notre cas deux sortes de phénoménes acinétiques. D'abord, la cata- 
lepsie marquée du cété gauche. Toute position prise par le membre a la 
suite d'un mouvement actif ou passif était conservée pendant un temps 
assez long. Il en était de méme lorsque I’on plagait les extrémités gau- 
ches dans une position quelconque, méme difficile 4 maintenir. Cette 
catalepsie ne se rapportait pas a des altérations du tonus et n’était in- 
fluencée ni par les émotions ni par les distractions. S’il est vrai qu’on 
trouve quelque ébauche de catalepsie du cété droit et dans le reste du 
corps. la prédominance sur le cété gauche est si notable qu'elle nous 
parait trés significative, d’autant plus qu'il ne s’agit pas d'une obser- 
vation isolée puisque Kleist signale un cas similaire (cas Ratsfeld). 

L’autre phénoméne moteur d’ordre acinétique de notre cas est la réponse 
tonique des réflexes rotulien et plantaire. Des symptémes semblables 
avaient été déja observés par Liepmann, Wilson et d'autres, et décrits 
sous le nom de « persévération tonique ». L’extension tonique de la jambe, 
observée dans quelques cas de chorée mineure et appelée « phénoméne 
de Gordon », est sans aucun doute du méme genre. Derniérement, 
Goldstein s’est occupé de la réponse tonique du réflexe plantaire, et il 
croit qu'il s’agit d'un symptéme homolatéral produit généralement 
par compression attribuable a une tumeur cérébrale de |'hémisphére 
opposé. 

I] est bien difficile de comparer les diverses observations de la litté- 
rature entre elles et avec la nétre parce que. comme celles-la ont été étu- 
diées 4 certains points de vue, des épreuves s appliquant a des fonctions 
déterminées ont été omises. Ceci ne peut nous surprendre car il est im- 
possible d’étudier un cas d'apraxie selon toutes les méthodes et en envi- 
sageant tous les problémes susceptibles d’étre posés. 

Au point de vue clinique, les cas de Zutt et Schlesinger sont ceux qui se 
rapprochent le plus du nétre. Ce sont 1a trois cas ot l'on trouve une 
prédominance des symptémes de deéficit neurologique du cété gauche, 
avec, en outre, quelques phénoménes du cété droit. Comme en aucun de 
ces cas n’existe de confirmation anatomique, les problémes qui s‘y ratta- 
chent ne peuvent qu’étre posés hypothétiquement. Citons les suivants : 
Existe-t-il des cas d’apraxie idéomotrice gauche pure et d'apraxie cons- 
tructive unilatérale ? Quelle est leur localisation ? Les phénoménes mo- 
teurs d’ordre acinétique ou hypercinétique qui peuvent étre observés 
sont-ils en relation directe avec l'apraxie, ou s’expliquent-ils par une 
extension de la lésion causale ? 

Comme il n'y a que peu de cas oi l'apraxie soit le trouble unique, ceci 
a donné lieu a bien des conjectures, surtout dans ces derniéres années ot 
lon a beaucoup discuté sur un possible trouble basal : Ganzheitssiérung 
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ou sur un trouble de l'utilisation : Werkzeugstérung. Sittig a insisté avec 
raison sur la grande valeur des cas d’apraxie se limitant 4 une extrémité 
ou au tronc. La révision de la littérature en démontre Ja rareté mais 
cependant aussi leur existence. Derniérement. onen a décrit de nouveaux; 
un par exemple, avec apraxie du bras gauche (Kleist) et un autre de 
Lange. L’existence d'une apraxie idéomotrice unilatérale droite ou gauche 
parait donc suffisamment démontrée. Il a été aussi observé uncas d'a- 
praxie constructive unilatérale (Lange). Nous pensons, comme Sittig. que 
l’apraxie idéomotrice doit étre considérée comme une perturbation d'ordre 
moteur. 

On admet généralement, comme localisation d'une apraxie idéomotrice 
gauche. une lésion du corps calleux interrompant les fibres commissu- 
rales. Dans les cas d’apraxie gauche avec lésion exclusive du lobe parié- 
tal droit (Lange). il y a lieu de se demander s'il ne s‘agirait pas de gau- 
chers ou d ambidextres ; les cas de la littérature ne sont pas suffisamment 
bien décrits pour éclaircir ce point. Comme il s’agit, dans notre cas, d'un 
ambidextre, on pourrait alors admettre que la lésion soit localisée dans le 
lobe pariétal droit. Les autres symptémes de notre cas, surtout I’hémia- 
nopsie, font supposer une extension de cette lésion jusqu’au lobe occi- 
pital. 

Pour aider ala solution d'un autre point des problémes posés plus 
haut, il faut tenir compte de ce que des phénomémes d'acinésie identi- 
ques 4 ceux que nous avons décrils ont été aussi observés dans des cas 
sans apraxie. Si l'on ne peut en dive autant de I’hypercinésie, laquelle est 
trés particuliére dans notre cas. on est en droit d’admettre que les hyper- 
cinésies les plus diverses peuvent étre constatées en l'absence de tout 
trouble apraxique Nous serions tout disposés a4 croire que, dans le tableau 
clinique, l’association de l’apraxie avec d'autres troubles de la motilité 
s'explique par l’étendue de la lésion anatomique. 

Sans chercher a discuter si des facteurs agnosiques et surtout des trou- 
bles dans la sphére des fonctions optiques, jouent un rédle dans | apraxie 
constructive, disons que, pour le moment, les preuves favorables ne nous 
paraissent pas suffisantes. I] se pourrait que la proximité des centres de 
l'apraxie et de l’agnosie explique pourquoi leurs symptémes s‘entremélent 
dans la majorité des cas, sans que les phénoménes de l'une puissent 
expliquer ceux de l'autre. Dans notre cas, les troubles agnosiques parais- 
sentde si peu d’importance qu ‘ils pourraient difficilement expliquer la 
multiplicitédes troubles constructifs. 

Si nous accordons une certaine valeur 4 notre observation, c'est qu'elle 
permet d’apprécier quelle peut étre la complexité des troubles moteurs 
lorsque l'‘harmonie des actes est perturbée. 
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Allocution a propos du décés de M. Thierry de Martel, 


par M. Auguste TourNay, président. 


Mes cHERS COLLEGUES, 


\ux épuisantes diflicultés de la neurochirurgie, Thierry de Martel a 
brusquement cesse d’opposer son effort. 

Voila ce que nous avons appris et qui nous a déconcertés. 

Devant vous, enfin réunis, comment essayer de synthétiser, puisque 
cela me semble insaisissable & l’'analyse, les minutes d’émotion que sus 
cita en chacun de nous, dans l’isolement d'une dispersion douloureuse, 
cette dramatique nouvelle, vite ou lentement parvenue ? 

\insi, la tache allait survivre au travailleur dont l’activité s’était dé 
montrée inlassable. Tache qu’il avait abordée avec lenthousiasme de sa 
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jeunesse et qu il poursuivait toujours, au mépris de l'Age menacant, avec 


cette persistance de juvénilité dans l’'allure et dans l’esprit que nous luj 
voyions encore, & la grande séance du 10 avril dernier, devant |’ Académie 
de Chirurgie et la Société de Neurologie, depuis longtemps habituées a se 
partager l’alternance de sa collaboration, mais en ce jour singulier réunies 
pour l’écouter et le comprendre. 

Il n’était pas né, croyait-on, pour exercer une profession. Les gam- 
hades et les turbulences de ses jeunes années n’annoncaient guére, sem- 
blait-il, un caractére qui se disciplinerait. Un certain bouillonnement 
héréditaire attisait en lui comme une bataille entre lappel des traditions 
et Virrésistible tendance 4 ne se point conformer. 

Et pourtant, celui qui n’aurait aussi bien pu que traverser la médecine 
en curieux nimita pas les évadés ; tout au contraire, c’est par une voca- 
tion totale et définitive, le travail des mains que par excellence il choisit 
\insi, obstinément sourd aux remontrances de sa grand-mére, celui qui 
sera le comte Thierry de Martel & sa maniére dérogea. 

Les amitiés particuliéres n'ont pas toujours linconvénient de réaliser 
des injustices au détriment de lVintérét général. Si deux femmes de lettres 
furent pour de Martel & la source du paternel appui lui venant de Paul 
Segond, A cela nous devons l’entrée a la Salpétriére d’un chef de « linique 
hors série, puisque récalcitrant & tout engagement dans la voie réguliére 
des concours. 

Interne, il avait su & Ivry, au voisinage de Gombault et de Souques, 
trouver de facon insolite d’extraordinaires ressources d’apprentissage 
technique. Il vécut trois autres années dans quelques-uns de ces services 
sans gloire, mais of le chef assagi couvre linitiative opératoire des jeunes 
audacieux sullisamment miuris pour laction. Entre temps, il apprend par 
quoi s'acquiert la supériorité dans les sports, comment les dons de la na 
ture ne suflisent ni au champion de boxe ni au tireur de pigeons. La ri 
gueur nécessaire de tous les entrainements faisait s’é¢panouir en lui le tem- 
pérament du chirurgien. 

Mais le tempérament n'est pas tout. Si de Martel alla plus loin que Chi- 
pault et que Doyen, c’est que, par une heureuse transposition mécanique 
du débrayage automatique, il se donna en mains dés 1908 une plus grande 
sécurité que celui-ci pour la trépanation rapide ; c’est que, mieux que 
celui-la, il recut & temps Vindispensable coup d’épaule, quand, enfin, les 
hésitations respectables des neurologistes de la Salpétriére furent eflicace 
ment dépassées par les impatiences du neurologiste de la Vieille Pitieé. 

Ces impatiences de Babinski devant les tergiversations stériles des chi- 
rurgiens, ses internes d’alors, n’étaient pas d’un caractére a les modérer 
pourtant, ce sont eux qui les apaisérent en le renseignant. Ceux qui se 
succédérent prés de lui en l'année 1909 et l'un de ceux qui les y avaient 
précédés savaient a quoi s’exercait le chef de clinique du Pavillon Osiris : 
la liaison fut établie. 

Et le 2 décembre 1909 Babinski et de Martel rendaient compte a la 5So- 


ciété de Neurologie d’une trépanation pour tumeur cérébrale, non plus 
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par simple décompression, mais avec ablation de la tumeur suivie d’une 
grande amélioration. Début d'une longue série qui ne commencait, hélas ! 
que trente ans apres le premier succés de Mac Even. 

L’opération, est-il écrit, dura en tout douze minutes. Babinski n’avait 
pas eu le temps de songer a étre impatient. 

Le 20 octobre 1911, de Martel opére une tumeur méningée de la région 
dorsale supérieure chez un parapléegique ; Babinski et Jumentié en com- 
muniquent ici la guérison. C’était peu de mois aprés la premiére extrac- 
tion de tumeur comprimant la moelle pratiquée en France par Lecéne sur 
le diagnostic Lopographique de Babinski, réplique & vingt-quatre ans de 
distance de la fameuse opération faite par Victor Horsley sur l’indication 
et en présence de Gowers. 

Au début de 1913, enfin, il pratiquait la premiére opération en France 
pour une tumeur intramédullaire & la demande de Gendron. 

Babinski n’avait pas tarde a presser de Martel de rattraper le Lemps 
perdu ; il avait engage a traverser le détroit et a aller s‘instruire a Lon- 
dres. A Paris, les opérations de chirurgie cérébrale devenaient moins 
rares ; Pierre Marie, puis bien d'autres neurologistes se décidaient a les 
contier a de Martel. Mais celui-ci n’allait plus disposer d'un service hospi- 
talier. il dut redoubler d’activité et de courage. Le brillant chirurgien 
qu'il devenait dut faire vivre le neurochirurgien qu il devait étre. Ce 
trou de dépenses qu il appelait parfois sa « chasse au faisan » étant plus 
ou moins bien comblé, la petite maison de la rue Vercingétorix devint un 
foyer d'action ou se résolurent tant de problémes théerapeutiques pour 
tant de malades en dérivation des hdpitaux. 

\ussi en aout iVis, deja en possession d'une experience personnelle, de 
Martel était en mesure, au grand Congrés de Londres le matin de l’imapres- 
sionnante rencontre des chirurgiens et des neurologistes sous la prési- 
dence de Sir David Ferrier, de monter 4 son tour sur une estrade ol ve- 
naient d apparaitre Mac Even et Horsley, von Eiselsberg, Bruns et Fe- 
dor Krause et, aussi, le visage ardent d’ Harvey Cushing. 

Sans dissimuler sa vive émotion, il dit ne pouvoir oublier l'appui scien- 
tifique et moral que lui avait donné Babinski et il exprima sa reconnais 
sance 4 Sir Victor Horsley qui durant les années 1909 et 1910 Davait recu 
dans son service, lui prodiguant ses conseils avec une trés grande bonté. 

Cest la quil avait appris, comme aux premiers jours, a ne plus battre 
des records face a la pendule, ase hater lentement, a se mettre en garde 
contre cette malicieuse boutade de Cushing disant qu'une pénalité spé- 
clale devrait étre instituée contre les chirurgiens qui font de la vitesse en 
operant sur le systéme nerveux. 

La guerre approchait ; elle vint. Il s'\y comporta comme chacun sait, car 
il avait ce courage du matin qu appréciait Bonaparte. 

Les premiers épisodes passés, il fut seulement chirurgien ; mais ce fut 
pour mettre au service des blessés du crane ce que les années pendant les- 
quelles il avait, disait-il, « essuyé les platres de la neurochirurgie des 


tumeurs », contenaient d’expérience déja transposable. 
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Il était compétent pour donner son avis a cette séance du 24 mai 1916 
ou s’assemblérent en commun la Société de Chirurgie et la Société de Neu- 
rologie. Il y pouvait conseiller l’'adoption des nouvelles pratiques dont il 
avait pris l’initiative : opérer sous anesthésie locale en position assise avec 
surveillance de la pression artérielle. Ce dont il faisait valoir les avantages : 
suppression de la toux et des vomissements, réduction de l'importanced’s 
hémorrhagies, possibilité de demander au patient :a collaboration. 

Dés l’abord n’avait-il pas dit, comme faisant écho a d’autres préopi- 
nants : « C’est une affaire entendue, il faut opérer le plus t6t possible les 
blessés du crane et nous sommes d’accord » ? Pourtant, il n’hésitera pas 4 
imposer 4 cette opinion un redressement non moins catégorique. 

Rédigeant l'année suivante la partie chirurgicale d’un petit manuel de 
la collection Horizon consacré aux blessures du crane et du cerveau, pre- 
cieux recueil de toute sa technique, il écrit en effet : « Il n'y a généralement 
aucune urgence & opérer les blessés du crane, et les chirurgiens qui esti- 
ment qu'il faut opérer un crane comme on opére un ventre sont, & mon 
sens, dans l’erreur » 

Maniére de voir qu'il nous répétait le 10 avril, d’accord en cela, disait-il, 
avec Sargent, avec Cushing, mais en insistant cette fois, conformément 
au sentiment de tous, sur le rdle essentiel du triage en vue d’une mise en 
observation compétente dans une formation spécialement outillée. 

Revenu & la neurochirurgie du temps de paix, de Martel se tint passion- 
nément au courant des progrés réalisés partout ailleurs. Aprés avoir fré- 
quenté en Angleterre le grand initiateur de la période héroique, il tra- 
verse maintenant |’Atlantique pour retrouver 4 Boston le véritable réa- 
lisateur de la neurochirurgie intégrale. I] fréquente aussi Elsberg, | 
maitge de la chirurgie spinale, et les autres neurochirurgiens des Etats- 
Unis. 

Grace a leurs conseils, 4 leurs exemples, il est le premier ou l'un des 
premiers avec Robineau et Clovis Vincent 4 acclimater chez nous la neu- 
rotomie rétro-gassérienne, les opérations sur les formations sellaires ou 
suprasellaires, la cordotomie. 

Il modifie & son gré les techniques de ces opérations comme, aussi, des 
explorations ventriculographiques de Dandy. Il est toujours en quéte 
d'un dispositif qui fasse gagner du temps ou acquérir de la sécurité. S'il 
s'engageait parfois dans des complications inutiles, il savait revenir aux 
simplifications nécessaires. 

C'est que sil cherche en technicien, il réfléchit en physiologiste. Cela 
lui donne le droit de se tromper. 

\ cété de lexpérience acquise par la main du chirurgien, il y a l’expeéri- 
mentation par l’esprit qui s’autorise de lexpérience pour voir. Alors 
deux écueils ; se méfier que sous lhypothése de travail ne se cache lidée 
préconcue ; se méfier que derriére la fierté légitime du chercheur ne s 
dissimulent les entétements d’un amour-propre d’auteur. Aux feux de la 


rampe chirurgicale, ces déviations si naturelles ne pouvaient avoir de 
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conséquences durables et de Martel sut toujours se remettre sur le droit 
chemin scientifique. 

!| avait la ténacité patiente du chasseur sur la piste de son idée. 

Des avant 1913, il savait que le cerveau n’est pas un viscére qui végéte 
mais un organe qui commande et qui contréle, prompt & souffrir plus que 
tout autre des déréglements circulatoires procédant de ses propres déran- 
gements. De bonne heure il fait surveiller la pression artérielle au cours 
des longues interventions. De bonne heure il réalise avec l’anesthésie lo- 
eale des conditions de son choix pour étre plus tranquille avec le sang. 
Quand il le peut, il modifie loutillage électrique pour mettre une pince 
de son invention au service de la plus fine hémostase. 

De plus en plus, il sait que sur le ¢ rveau, tenu sous Vhumidité chaude 
que lui enseigna Horsley, ce que l'on appelle en chirurgie la meilleure 
patte doit, pourrais-je dire, se faire plus que patte de velours. 

Sil n’est exactement informé de ce que nous apprendrons peu é peu 
concernant une hiérarchie des niveaux nerveux dans leur si vive sensibi- 
lité au manque de sang et d’oxygéne, il sait, en gros, que le temps qu’a 
fait pour ouverture du crane gagner son ; ppareil doit se dépenser au 
multiple & ménager les vaisseaux et & se méfier de ces singuliéres réactions 
auxqvelles, peut-étre, des dispositifs cachés du systéme végeétatif prennent 
dangereusement part. 

I] sait, aussi, combien l'on doit craindre ces sortes de cercles vicieux qui 
risguent de troubler ’hydrodynamique intracranienne dans son harmo- 
nie reconnue par M_ gendie et par Monro: ici ces blocages du liquide aux- 
quels s'ajoute Texcés de sécrétion ; la ces poussées d’cedéme par quoi, 
tout d'un coup, la mécanique va se trouver comme coincée, 

Il se demande toujours comment prévenir cela et, si cela se produit, 
comment débloguer, comment détendre, comment drainer. 

Un incident significatif se présente A son observation ; et voici ce qu'il 
en tire devant le premier Congrés international de Neurologie, a Berne, 
en 1931 

Tentant une ventriculographie chez un malade dont les ventricules 
étaient trés petits, je n’ai pu, aprés un grand nombre d’essais, que retirer 
quelques gouttes de liquide de l'un des ventricules. Le lendemain matin, 
ce malade était dans le coma avec hypotension artérielle et hyperthermie. 

‘La ponction ventriculaire, impossible la veille, fut trés facile le lende- 
main et ramena 50 centimétres cubes de liquide céphalo-rachidien. Le ma- 
lade revint & lui, sa température tomba & la normale et il guérit. » 

De ce cas, qui, dit-il, éclaire pour lui nettement le mécanisme des acci- 
dents postopératoires, il s'inspire pour mettre en place « un petit appareil 
qui permet de maintenir l’orifice cutané de drainage parfaitement asep- 
tique, en méme temps qu’on peut recueillir le liquide céphalo-rachidien 
evacué, sans redouter aucune infection ». 

De la procédera par la suite sa technique de décompression lente avant 
les opérations ; procédé qui, selon lui, s’applique particuliérement aux tu- 
meurs de la fosse postérieure déterminant une dilatation du systéme 
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ventriculaire ; méthode qui permet, dira-t-il pour sa défense, d’éviter 
une hypotension brutale lors du dégagement de lorifice postérieur de 
l'aqueduc de Sylvius et de parer par la méme a ces accidents graves en- 
gendrés aux centres végétatifs du plancher ventriculaire. 

Ainsi de Martel, poursuivant son activité multiple de chaque jour, sen 
allait de son pas a lui, comme au jeune temps de son internat, cherchant 
a s’apprendre a soi-méme une technique, obsédé par les problémes méca- 
niques ou physiologiques 4 résoudre, songeant au cas encore imprévu du 
lendemain. 

De cela il était bien diflicile de le distraire. Et pourtant, a certains coups 
de sonde, on pouvait tirer de lui des jaillissements émanant de courants 
profonds. 

Nous revenions, il y a quelque douze ans, 4 travers la Mésopotamie, 
ayant franchi le Tigre sur le Maud Bridge pour croiser |'Euphrate sur un 
pont de bateaux et tendre vers Damas a la seule lumiére, si brillante, des 
étoiles que nous pensions irrésistiblement aux rois Mages en cette veillée 
de Noél. Occasion unique pour détourner de sa ligne exclusive la médita- 
tion obstinée d’un neurochirurgien sans vacances. 

Il me découvrit un peu non seulement de son expérience des hommes 
qui était pénétrante, comme chez tout médecin qui sait voir de son poste 
d’observation privilégié, mais de sa curiosité qui était multiple et non li- 
vresque et de sa sensibilité qui se cuirassait mal. Je lui ai vu devant cer- 
taines gens une facon de sourire des yeux qui n’annoncait pas toujours 
une réponse dénuée de presque insolence ; je lui ai vu des réactions de 
colére que justifiait une profonde pitié. Chemin faisant, il échafaudait, 
comme s‘ils eussent diise réaliser demain, des projets de travail en marge 
de la chirurgie et méme de retour en ce proche Orient. Mais. en sautant 
du Pierre Loli sur le sol de Provence, tout cela, comme le mirage qui dans 
le désert de Syrie nous avait fait apparaitre un large canal sillonné de voi- 
liers, tout cela s’est, je crois bien, évanoui. 

De Martel a été repris par sa tache, absorbé par le travail qui, comme on 
dit, commandait. 

Le dernier commandement lui vint des nouvelles circonstances de 
guerre. Son expérience d’il y a vingt-cing ans envahit son esprit, enrichie 
de tout ce qu'il avait vu, su, corrigé en lui. D’accord avec ses collégues, 
avec ses disciples, il s’efforca d’en faire profiter l’organisation des ambu- 
lances neurochirurgicales et des centres spécialisés. 

Ce qu'il a concu, ce qu'il a réalisé, ce qu'il voulait, il nous l'a dit, vous 
le savez ; c'est ce qui, de lui, demeure vivant parmi nous. 

Ce qu'il sentait, ce qui fit son angoisse, il nous est douloureux d’y 
penser. 

Nous voudrions seulement ¢ oire qu’en une minute de supréme apal- 
sement, embrassant lui aussi du regard sa propre destinée, il a pu se dire 
avec l’illusion de tenir encore en main son bistouri : 

J’ai mis sur le cimier doré du gentilhomme 
Une lame de fer qui n'est pas sans beauté. 
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Allocution 4 propos du décés de M. Henry Meige, 


par M. Auguste Tournay, président. 


MES CHERS COLLEGUES, 


Aprés le troisiéme et le premier de ses Secrétaires généraux la Société 
de Neurologie perd le second. Henry Meige vient, en effet, de terminer son 
existence bien remplie de neurologiste épris d'art, resté jusqu’au bout 
fidéle aux exemples doubles dont il s’était inspiré dés sa jeunesse en ap- 
prochant Charcot dans le sillage de Paul Richer. 

A la Salpétriére, en Charcot, il suivit le neurologiste appliqué a con- 
naitre les formes corporelles » et, pour cela, observant « le nu vivant, aussi 
bien le nu normal que le nu pathologique ». Mais il ne perdit pas locca- 
sion d’étre séduit par le Chareot artiste, ce « visuel » qu il a plus tard dé- 
peint dans une vivante étude comme possédant « au plus haut degré la 
faculté de discerner dans un paysage ou sur le corps humain les contours 
essentiels, de percevoir instantanément un ensemble, d'isoler dans cet 
ensemble les éléments nécessaires & son expression », capable aussi de 
fixer cette expression par la parole, par le geste et mieux encore par un 
dessin. Paul Richer s’associait 4 Charcot pour « moissonner de curieuses 
observations rétrospectives parmi les monuments figurés du passé ». 

Or, dans un de ces malades qui avait déjaé eu les honneurs d'une « Lecon 
du Mardi », Charcot retrouvait un jour au passage, vivante et pitoyable, 
la légende du Juif Errant. « I] serait intéressant », aurait-il dit a ceux qui 
lentouraient, « de recueillir des exemples de ce genre et de les comparer 
entre eux, » 

Beau sujet d'une Thése que présenta devant un jury présidé par Char- 
cot le 13 juillet 1893 Henry Meige, né 4 Moulins (Allier) le 1¢7 février 1866, 
ancien interne provisoire des hépitaux. 

Les 64 pages de ce travail se partagent entre un essai nosographique, 
oi les observations rehaussées de dessins et de schémas sont reliées par 
une interprétation dans le ton de |’époque, et une reconstitution icono- 
graphique, ou les gravures illustrent une légende explorée jusque dans 
ses sources écrites. De celles-ci sinon la plus ancienne, simple allusion de 
Gregoire de Tours, du moins la premiére explicite se trouve en un récit 
émanant vers 1640 d’un bénédictin anglais. A l’en croire, pour avoir en le 
frappant au passage pressé Jésus d’avancer, Cartophilus, portier du pré- 
toire chez Ponce-Pilate, se serait attiré cette réplique : « Je vais, mais toi 
tu attendras ma seconde venue : tu marcheras sans cesse. » En passant 
par la Salpétriére le représentant temporaire du marcheur éternel avec sa 
barbe inculte et son étrange défroque ne trouva pas encore une thérapeu- 
tique d’arrét en avance sur le pronostic ; il bénéficia seulement d’un dia- 
gnostic. 

Meige, guidé par sa curiosité avertie, se plut encore 4 ébaucher de temps 
4 autre des études rappelant cette ceuvre premiére, depuis Les névroses 
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des négres et La maladie de la fille de Saint-Gesmes » jusqu’a sa_plas- 
tique et pénétrante allocution sur « l’oracle de Delphes et la Pythie », 
inaugurant en 1921 sa présidence au Congrés de Luxembourg. 

Mais bient6t, avec une patiente méthode qu’encouragera |’amicale 
clairvoyance de Brissaud, il va se montrer surtout l’observateur des mor 
phologies anormales et des mouvements qui dérangent la morphologie 
normale. 

L’une de ces suites d’observations commence dés 1894 par « le facies 
dans la myopathie progressive » et se continue par « habitus extérieur 
dans la maladie de Parkinson », en collaboration avec Paul Richer. 

En collaboration avee Brissaud, c’est étude de linfantilisme et du 
féminisme, puis du gigantisme. « L’acromégalie est le gigantisme de I'a- 
dulte, le gigantisme est l'acromégalie de ladoiescent », dit une formule 
antithétiqu dont l'assouplissement paraitra nécessaire 4 Meige lors de 
la Réunion neurologique de 1922. 

Il apporte en 1898, au Congrés des médecins aliénistes et neurologistes 
& Anvers, la primeur de cette capitale histoire d’un cedéme nerveux fami- 
lial atteignant huit membres d'une méme famille, début de son étude sou- 
vent reprise et souvent confirmée par lui sur cette singuliére affection 
partout appelée é trophceedéme de Meige » et dont Edouard Long devait 
en 1901 pratiquer le premier examen histologique. Dystrophie qui lui 
semble valablement imputable au systéme nerveux selon la disposition 
métamérique enseignée par Brissaud et qui, dans le tissu cellulaire, évoque 
image de ce qu’est ailleurs la dystrophie progressive des muscles. 

L’autre de ces suites d’observations commence par les convulsions 
musculaires, les tics, les torticolis, la crampe des écrivains et se termine 
par les troubles d’élocution et les troubles de prononciation. 

L’ouvrage fondamental que publiérent en 1902 Meige et Feindel avait 
pour titre Les tics et leur traitement ; c'est un livre de 633 pages qui 
débute par une lucide préface de Brissaud et s’achéve par une copieuse 
bibliographie. Le souci de la clarté n’y compromet par le souci de 
exactitude ; le souci de la propriété des termes n’y tombe pas dans la 
pédanterie et ménage |’élégance nuancée du style. Ce qu il pourrait s’y 
rencontrer de caduc n’est pas dissimulé, « S’il en peut subsister quelques 
faits d’observations utiles 4 des travaux ultérieurs », disent sagement 
les auteurs, « nos efforts seront récompensés ». 

I] est une autre récompense. Combien de malades — car il ne saurait 
étre question que des chercheurs — ont di par la suite étre reconnais- 
sants A Meige d’avoir travaillé pour eux et d’avoir mis sur eux en pratique 
sa formule : ne pas craindre « de voir s’amoindrir son prestige par |’ exposé 
sincére de la trés grande simplicité de ses moyens de correction. Surtout 
ne pas promettre plus qu'on est en droit d’espérer. Encourager toujours, 
ne leurrer jamais ». 

Meige pensait encore au bien des malades quand pour ceux atteints de 
la crampe des écrivains il réduisait a la plus simple formule le conseil 
d’écrire « peu, lent, rond, gros, droit », quand pour ceux atteints de 
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troubles de l’élocution ou de la prononciation il écrivait un article sue- 
cinct et original 4 la demande d’un grand Traité. 

Pour évident que soit son gout pour l’inspection minutieuse des formes, 
des attitudes et des mouvements, Meige n’en était pas moins attentif aux 
problémes de neurologie qui nécessitent les interrogations d’une sémiolo- 
gie plus provocatrice. Il en donna les preuves de 1914 4 1918 en s’incor- 
porant activement au service militarisé du professeur Pierre Marie & la 
Salpeét riere. 

Ils'y met a l’ceuvre avec la satisfaction de se dévouer. 

Bientot, il construit ces électrodes stérilisables qui permettent, au 
cours des interventions pratiquées par le professeur Gosset, d’explorer 
directement les nerfs mis a nus, d’en évaluer la valeur fonctionnelle, d’y 
rechercher la disposition topographique des fibres. 

Puis il s'intéresse utilement a la prothése des blessés nerveux et de- 
vient, au moment voulu, le rapporteur de la Société de Neurologie devant 
la Commission spéciale en 1916. 

Entre temps, ses qualités habituelles d’observateur se retrouvent dans 
l'étude de certaines boiteries, dans analyse des tremblements chez les 
trembleurs de guerre, dans la description de ce qu'il appelle « les mains 
ligees 

Mais aussi, en collaboration avec M™¢ Bénisty, il attire l'attention sur 
les consequences des atteintes artérielles pour lévolution des blessures 
des nerfs et il reléve avec soin les indices d'une participation vraisembla- 
ble du sympathique a la genése de certains troubles douloureux auxquels 
cela donnerait le ton. Analyse qui, se mettant en ligne avec les remarques 
initiales de Leriche, prenait le départ pour retrouver et rajeunir ce pro- 
bléme de la causalgie posé par Weir Mitchell dans ce premier livre de 
neurologie de guerre qu’a mis en francais Dastre avec une lumineuse pré 
face de Vulpian. 

La guerre finie, Meige vit apparaitre A la Société de Neurologie le dé 
lilé des formes prolongées de l’encéphalite épidémique avec un polymor- 
phisme de dystonies et de dyscinésies of il retrouvait encore d’anciens 
problémes qui, eux aussi, allaient se rajeunir. Il en tira enseignement 
jusqu’a confesser, 4 la Réunion neurologique de 1929, que, en moins de 
trente ans, ses « idées sur la nature des torticolis spasmodiques avaient 
subi de singuliers revirements ». Au temps de Charcot, il les avait regardés 
comme « enfants de lhystérie ». Brissaud ayant brillamment parlé, il 
accepta « sans réserve » la doctrine du torticolis « mental », Cela le fit ré- 
sister longtemps a la tendance que voulait marquer Babinski par « ses 
indices d'une perturbation du systéme pyramidal ». Mais, l’attention 
etant désormais attirée « sur l’existence de désordres moteurs comman- 
dés par une atteinte des noyaux gris centraux », il n’estimait plus cette 
fois impossible devant des « analogies saisissantes », que les torticolis spas- 
modiques « eussent, eux aussi, une cause extrapyramidale ». Toutefois, il 
lui paraissait sage, convaincu qu'il restait « qu’un élément psychopa- 
thique de réelle importance vient imprimer a la maladie son cachet par- 
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ticulier », de donner pour conseil aux futurs chercheurs « de poursuivre 
toujours parallélement l’analyse des accidents convulsifs et des particu- 
larités psychiques ». 

Ces retours sur le passé, Meige les faisait non sans un peu de mélancolie 
mais avec une sincére aisance ; car, s'il s’était chemin faisant, pour sou- 
tenir ses opinions, heurté 4 d'importants contradicteurs, il ne s’était ja- 
mais engagé dans ces disputes envenimées d’amour-propre qui laissent de 
l'amertume et entretiennent des partis pris. Aprés sa mimique person- 
nelle qui constituait son préparatif coutumier du discours, il se défendait 
comme il exposait : avec cette clarté de langage oi se marque la réflexion 
préalable qui n’a mis en réserve que le mot propre, avec cet élégant 
souci des nuances qui ne laissait pas de manifester une solide culture 
d’humaniste, toujours sur le ton de l’exacte courtoisie. 

Cette courtoisie, cette culture, cette clarté allaient avec lui partout 
ou Pentrainait sa curiosité ou son devoir, Car il fut de ceux qui allaient 
au congrés hors de France parce qu'il est des présences nécessaires. 

C’était d’ailleurs pour lui (heureuse occasion de voir ou de revoir les 
belles choses, d’enrichir toujours sa connaissance en art. 

Est-il en 1904 au Congrés international de Madrid. II rend visite a Ve- 
lasquez et A Goya ; et voici qu'il parle de « la médecine au Musée du_ Pra- 
do ». 

Est-il en 1913 au Congrés international de Londres. On le trouve arrété 
devant les merveilles francaises de la Collection Wallace. 

Est-il en 1924 au Congrés des médecins aliénistes et neurologistes en 
Belgique. I] entend le carillon de Malines aprés avoir salué sur sa chaise 
longue la splendeur morale du cardinal primat ; il quitte le Musée d’An 
vers pour attendre a la cathédrale que se découvre « La descente de croix 

Et se retrouvant en 1927 a la Salpétriére, il apporte devant la Réunion 
neurologique les résultats de son « enquéte sur le sommeil dans I art 

S’agissant d’ « illustrer par quelques images » sept mots d’une petite 
phrase du rapport qui n’avaient pas échappé a sa perspicacité, il projeta 
ses souvenirs choisis des Musées de Naples et de Rome, de la National 
Gallery et du Louvre. Il en profitait pour montrer comment, selon lui, « de 
telles recherches doivent étre conduites si l'on veut relever des renseigne- 
ments ayant quelque intérét pour les physiologistes et les médecins » ; et 
cela aux lieux mémes ot « naquirent les premiéres études médico-artis- 
tiques », la ot Charcot et Paul Richer l’ont « entrainé dans cette voie » 

Dans cette voie, quoi de plus naturel qu'il soit devenu le successeur 
tout désigné de Paul Richer pour enseigner 4 l’Ecole Supérieure des 
Beaux-Arts. 

Ce jour-la — c’était aux approches de l'année 1925 — il crut devoir 
résigner ses fonctions de Secrétaire général de la Société de Neurologie. 

Quoi de plus naturel, déja, qu’au début de l'année 1908 il fat devenu le 
successeur tout désigné de Pierre Marie. N’était-il pas a la gauche de ce 
premier Secrétaire général depuis cette matinée du 6 juillet 1899 ou la 
Société, fondée le 8 juin, tenait sa séance inaugurale ? Pendant 10 ans 
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Secrétaire des séances, rien de ce qui concernait l’activité scientifique ne 
lui avait échappé. II lui suffisait de glisser d'un rang sur sa droite pour 
avoir tout en main. 

Le jugement sur cette ceuvre de plus de 25 ans & cette méme table du 
Bureau, le voici tel qu’il a été fixé & l’abri des retouches, ce mardi 26 mai 
1925 ot la Société de Neurologie célébrait solennellement le XXV® anni- 
versaire de sa fondation, par M. Georges Guillain, président 

Tous les Présidents successifs de la Société de Neurologie ont chaque 
année rappelé les services inappréciables que Henry Meige nous a rendus ; 
Henry Meige fut le cerveau de notre Société, il en fut l’administrateur 
unique, l’animateur incessant. I] nous a prodigué son temps, ses efforts, 
nous a fait bénéficier de toute sa compétence. A son merveilleux talent 
d’organisation, il joignit l'aménité et le charme dans les rapports. C’est a 
Henry Meige que l'on doit le réle prépondérant de la Société de Neurolo- 
gie durant la guerre, a lui que l'on doit la création et l’organisation des 
Réunions neurologiques internationales annuelles : il sut faire la liaison 
si utile avec les autres Sociétés savantes, avec les Congrés, avec les Pou- 
voirs publics, il sut diriger les finances de notre Société, s’efforca toujours 
d’'aplanir les diflicultés inhérentes a toute collectivité, sut méme faire 
adopter, tache difficile et ingrate, les réformes successives de notre régle- 
ment. Les rapports annuels qu'il nous lisait furent des modéles de style, 
de clarté, de jugement, de bon sens... Je suis aujourd'hui l'interpréte de la 
Société de Neurologie, de ses membres correspondants nationaux et étran- 
gers, pour exprimer & Henry Meige nos sentiments d'une profonde recon- 
naissance pour son ceuvre ; il fut vraiment pour nous, dans toute l’accep- 


tion du terme, le membre bienfaiteur. » 





COMMUNICATIONS 





Etude anatomo-clinique d'une Encéphalo-myélite aigué, par Georges 
GUILLAIN, Ivan BERTRAND et Jacqueline GoprEt-GUILLAIN. 


Il existe nombre de cas d’infections aigués du systéme nerveux dont la 
cause nous échappe et qui sont trés difliciles 4 classer. Les dénominations 
souvent »mployées de « Sclérose en plaques aigué » d’ « Encéphalo-myélite 
aigué disséminée » dissimulent en réalité notre ignorance. Celle-ci persis- 
tera tant que l'on n’aura pu connaitre les virus ou les agents toxiques qui 
provoquent les lésions observées. Nous relatons, dans ce travail, l’obser- 
vation d'un de ces cas dont la place nosographique est difficile & préciser, 
mais qui, tant au point de vue clinique qu’au point de vue anatomique, 
nous parait présenter un réel intérét. 


M™* X..., dgée de vingt-six ans, a été envoyée par son médecin, le 10 mars 1938, 
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a la Clinique neurologique de la Salpétriére pour un ensemble de troubles survenus quel- 
ques jours auparavant. 

Le vendredi 4 mars, elle se réveille mal a l’aise et fatiguée, peut cependant travailler 
comme secrétaire dans un bureau ; cet état de malaise persiste le 5 mars. Le lendemain, 
un dimanche, elle va 4 la campagne et peut faire plusieurs kilométres a pied ; toutefois, 
elle se plaint d’avoir les jambes faibles et elle accuse de la diplopie. Le lundi 7 mars, les 
membres inférieurs sont paralysés, il existe de l’incontinence des urines et des matiéres, 
il n’y a aucune élévation thermique, on remarque de la dysarthrie. Un médecin appelé 
auprés de cette malade conse lle, trois jours plus tard, hospitalisation a la Clinique de la 
Salpétriére. 

Nous signalerons qu’en 1937, 4 l'occasion d'une fausse couche, on aurait constaté 
une réaction de Wassermann positive dans le sang. La malade fut traitée, elie toléra 
mal le novarsénobenzol qui provoqua une crise nitritoide ; le traitement fut pour 
suivi ultérieurement par le bivatol et larsénomyl. Nous ajouterons que l’affection 
actuelle ne nous a paru avoir aucun rapport avec une syphilis, laquelle ne nous sem 
ble méme pas certaine. 

Le samedi 12 mars, nous constatons la symptomatologie suivante : 

1° Paraplégie presque compléte ; certains mouvements, de petite amplitude, de flexion 
et d’extension de la cuisse, de la jambe, du pied, peuvent étre obtenus, mais, dés qu'on 
oppose la moindre résistance, ces mouvemeats sont impossibles. 

Les membres supérieurs ne sont pas paralysés. 

2° Aucun trouble de la sensibilité subjective et objective, sinon une hypoesthesie 
du membre inférieur droit. 

3° Légére dysmétrie constatable au membre supérieur gauche. 

1° Abolition de tous les réflexes tendineux des membres inférieurs (rotuliens, achil- 
léens, médio-plantaires, tibio-fémoraux postérieurs, péronéo-fémoraux posteérieurs). 

5° Incontinence des urines et des matiéres. 


6° Paralysie du moteur oculaire cxterne gauche. Les pupilles égales réagissent no 
malement 4 la lumiére et 4 accommodation. 

7° Pouls 4 120, régulier. Respiration normale Tension artérielle basse (maxi 
ma 9, minima 7). Azotémie, 0 gr. 30. 


8° Recherche des bacilles diphtériques dans le naso-pharynx : négative. 

9° Examen du liquide céphalo-rachidien: liquide clair; aibumine, Ogr. 30; réaction de 
Pandy légérement positive ; 0,2 lymphocyte par millimétre cube a la cellule de Nageot'e; 
réaction de Wassermann négative ; réaction du benjoin colloidal, OOO00022 10000000 

Réactions de Wassermann et de Kahn dans le sang négatives. 


Le 14 mars, les signes se sont accentués, car on note le réflexe cutané plantaire et 
extension et une hypoesthésie trés nette, tactile, thermique et douloureuse remontant 
jusqu’a la région ombilicale. 

Le 17 mars, il existe une grande escarre sacrée, des phlycténes aux deux malléoles 
internes. 

Les jours suivants apparaissent des troubles psychiques: mutisme, négativisme, hos- 
tilité, mimique figée, alternatives de rires et de pleurs. L’escarre sacréea tendance a 
s’agrandir. 

Durant les mois d’avril et de mai, état est inchangé. La paraplégie reste absolue 
et a tendance a prendre la forme en flexion, on note une ébauche nette des réflexes dits 
de défense. L’incontinence absolue des sphincters vésical et rectal persiste. Les troubles 
mentaux s’accentuent et prennent un caractére démentiel : état de stupeur, mutisme, 
gestes sans signification, mouvements des lévres stéréotypés, mouvements des mains 
réalisant parfois un grattage incessant. De plus, la malade est hostile, elle a des crises 
de colére, griffe et mord ses infirmiéres et méme son mari et sa famille proche qu'elle ne 
reconnait pas. 

L’état général est mauvais, elle est trés amaigrie, pale ; la température oscille entr 
38° et 39°. 

Un examen hématologique (18 avril) a donné les résultats suivants : hématies 
3.250.000 ; hémoglobine 50 °% ; leucocytes 10.500. Pourcentage leucocytaire : polynu- 
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cléaires neutrophiles, 76 ; polynucléaire éosinophile, 0,5 ; lymphocytes, 2,5 ; moyens 
mononucléaires, 12 ; grands mononucléaires, 8 ; monocyte, 1. 

L’état fébrile, la polynucléose sanguine nous semblent dépendre plus de l’infection 
générale par l’escarre que de la maladie du névraxe. 

La malede est morte, le 6 juin, les troubles peralytiques et les troubles mentaux étant 
restés jusqu’a la fin inchangés. 

Au cours de cette maladie, qui ? évolué en trois mois, ont été employés, sans aucun 
succes, les différentes thérapeutiques anti-infectieuses : salicylate de soude, urotropine, 


argent colloidal, rubiazol, quinine. 


En résumé, chez une femme de 26 ans, est apparu, aprés quelques jours 
de malaises, une affection aigué du systéme nerveux central ayant déter- 





Fig. 1. Moelle cervicale (Weigert). Dégenérescence marginale irréguliére des cordons antéro 
latéraux, petits foyers plus accuses 


miné : une paraplégie compléte avec abolition des réflexes tendineux et 
periostiques, signe de Babinski, troubles sensitifs, incontinence des urines 
et des matiéres, escarre fessiére extensive ; la dysarthrie ; la diplopie : des 
troubles mentaux trés accentués. Le liquide céphalo-rachidien, abstrac- 
tion faite d’une trés légére hyperalbuminose, était normal. Toutes les 
reactions de la syphilis étaient absentes tant dans le sang que dans le li- 
quide céphalo-rachidien. L’affection évolua vers la mort en trois mois 
avec une déchéance progressive de |’état général. Toutes les thérapeu- 
tiques anti-infectieuses furent ineflicaces. 

EXAMEN ANATOMIQUE. — L’examen général macroscopique du cerveau, 
du cervelet, du mésocéphale et de la moelle se révéle entiérement négatif. 
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Il est impossible de décéler le moindre ramollissement, la moindre atro- 
phie. Divers prélévements sont effectués A tous les niveaux, pour les dif- 
férentes techniques myéliniques, cellulaires, neurofibrillaires. 


MoeLL_e. — Malgré le tableau clinique qui suggére une interruption 
médullaire compléte, il n’existe aucun foyer myélomalacique. 

Les lésions dégénératives siégent presque exclusivement dans les cor- 
dons antéro-latéraux, avec une prédominance marginale. I] s’agit dans 
l'ensemble d’une sclérose combinée sans rigueur systématique, portant 





Fig. 2. — Moelle cervicale (Marchi). Foyer dégénératif a corps granuleux dans le cordon antérieur 
gauche 


sur les voies spino-cérébelleuses et pyramidales. La partie profonde du 
cordon antéro-latéral, au contact de la substance grise, est relativement 
épargnée. Les cordons postérieurs ne participent pas au processus ; nous 
avons cependant constaté un petit foyer de corps granuleux dans un 
faisceau de Goll, au niveau de la moelle cervicale haute. 

La nature exacte des dégénérescences médullaires est assez délicate a 
préciser. L’absence de systématisation rigoureuse, la présence de minus- 
cules foyers dégénératifs multiples et autonomes, écartent toute hypot hése 
hérédo-dégénérative. 

La méninge spinale, en légére réaction, ne permet pas de penser a un 
processus méningo-myeélitique. 

La dégénérescence des cordons antéro-latéraux montre une intrication 
remarquable de lésions primitives et secondaires, rappelant d’assez pres 
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ce que l'on constate dans la myélose funiculaire ou la sclérose anémique, 
avee cette dilférence, toutefois, que le processus est moins franchement 
évolutif, et que les foyers primitifs ainsi que les dégénérescences fascicu- 
laires & caractére wallérien, sont pauvres en corps granuleux. De cette 
particularité résulte évidemment une tendance marquée a la sclérose 
cordonnale ; c’est ce quedémontrent les diverses colorations névrogliques. 

La substance grise médullaire est légérement atrophiée. Ceci est nette- 
ment visible au niveau des cornes antérieures du segment cervical. II 
existe en certains points, dans l’épaisseur des cornes motrices, des zones 
ponctiformes de fonte dégénérative entrainant la disparition de quel- 
ques fibres myéliniques d’association. 

Les lésions infiltratives médullaires sont modérées. II n’existe pas de 
périvascularite ; les réactions névrogliques sont, nous l’avons dit, d’ordre 
fibrillaire. Les corps granuleux et accessoirement les myélophages et les 
myéloclastes ne se trouvent que dans de rares foyers ponctiformes. La 
méthode de Marchi donne des résultats presque entiérement négatifs. 


BuLBe. — Les dégénérescences marginales des cordons latéraux, en 
particulier des fibres spino-cérébelleuses, se poursuivent dans la région 
bulbaire. Il existe un aspect spongieux du faisceau hétérogéne ainsi que 
du corps restiforme. 

\u niveau de l’olive bulbaire, les contingents rubro et pallido-olivaires 
ainsi que le feutrage intraciliaire sont trés pales, seul le contingent pal- 
lido-réticulaire est normalement myélinisé. 

Toute olive est touchée dans son ensemble, le tiers interne de la lame 
dorsale offrant le maximum de lésions. La dégénérescence cellulaire est 
intense : aspect fantomatique des éléments neuroganglionnaires, proto- 
plasme bulleux, kystique, sans limite membraneuse, dispersion des corps 
de Niss] jusqu’é disparition totale. Les replis olivaires peuvent étre iden- 
tifiés grace A une gliose diffuse. Les figures de neuronophagie ne sont pas 
rares. Il existe aussi de nombreux nedules névrogliques entourés d'une 
auréole claire, avec corpuscules microgliques en coulées ou en batonnets. 

La parolive dorsale est également lésée, avec réaction névroglique. 

La parolive interne offre des aspects cellulaires pathologiques, mais 
sans réaction gliale aussi accentuée 

Les autres formations du bulbe sont épargnées. On remarque quelques 
lésions infiltratives du corps restiforme, avec presence de cellules gliales 


amiboides. de monocytes et de rares plasmocytes. 


PROTUBERANCE, Les lésions protubérantielles sont peu marquées 
le faisceau pyramidal est pale sans aucune plaque de sclérose. Signalons 
quelques thromboses vasculaires a polynucléaires, avec diapédése active 
et auréole de démyélinisation. 

Les noyaux du pont et la calotte sont indemnes. 


CERVELET. — Les lésions cérébelleuses sont considérables. Les pédon- 
cules moyens sont détruits symétriquement par un foyer dégénératif 
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massif, ramollissement véritable, 4 corps granuleux confluents. Des deux 
cétés la destruction myélinique et cylindraxile est totale. L’appareil 
fibro-névroglique se réduit & des mailles bourrées de corps granuleux 
riches en lipides. 

En marge du foyer dégénératif, on observe une infiltration histiolym- 
phocytaire et des vaisseaux oblitérés par des polynucléaires en diapé- 
dése intense. Parfois l’oblitération vasculaire est réalisée par un throm- 
bus fibrineux étoilé. 

Dans le reste de l'album cérébelleux, la dégénérescence myélinique 





Fig. 3. — Protubérance moyenne et cervelet (Weigert). Double dégénérescence des pédoncules cérébe 
leux moyens 


prend un aspect ponctué a topographie périvasculaire, disposition rap 
pelant celle que l’on rencontre dans les encéphalites des maladies érup 
tives. 

I] existe un certain degré d’atrophie lamellaire et en particulier des 
axes myéliniques. Au sommet de certaines lamelles on peut observer une 
raréfaction de la couche des grains, avec paleur, mauvaise coloration des 
éléments subsistants, intégrité des cellules de Golgi, ainsi qu'un décolle- 
ment de la zone innominée. Les cellules de Purkinje sont bien conservées. 
Aucune réaction névroglique de la couche moléculaire. 

Les fibres grimpantes et transverses sont indemnes. 

Les noyaux dentelés présentent des lésions cellulaires et une réaction 
névroglique rappelant celles de lolive bulbaire. Les lésions cellulaires, 
rétraction et liquéfaction, sont au second plan ; plus importante est |’in- 
filtration névroglique 4 gros noyaux clairs pathologiques. En certains 
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points, dans la région magrogyrique, seuls les éléments satellites 
multipliés permettent de suivre les contours du noyau denteleé. Les no- 


dules névrogliques sont exceptionnels. 


MésocePpHALE. — Le mésocéphale est indemne ;on note une légére 
infiltration de la III® paire et quelques cylindraxes verruqueux ou tu- 
méfiés. Peu de polynucléose intravasculaire, absence de diapédése et de 
plaques de sclérose. Le locus niger apparait normal. 





Fig. 4 Protubérance moyenne (Weigert). Microplanar montrant les détails de la dégénérescenc 
myélinique dans l'album cérébelleux. 


NOYAUX GRIS CENTRAUX ET NOYAUX LENTICULAIRES. — Ils ne pré- 
sentent rien de spécial. On remarque quelques vaisseaux avec polynu- 
cléaires principalement dans le globus pallidus et l'insula, ot existe un 
léger état précriblé avec raréfaction cellulaire périveineuse. 


HEMISPHERES CEREBRAUX. — Les lésions sont particuliérement in- 
tenses dans le centre ovale, qui prend un aspect criblé ou spongieux. Les 
dégénérescences myéliniques, assez polymorphes, se présentent sous 
forme de placards étendus ou d’éléments ponctués, centrés par un vais- 
seau. 

Dans les foyers les plus importants, véritablement myélomalaciques, 
les corps granuleux sont confluents, occupent un large territoire entiére- 
ment privé de gaines myéliniques ou de cylindraxes nus. 

Les lésions ponctuées démyélinisantes, beaucoup plus fréquentes, sont 
centrées par des vaisseaux. Les veines surtout sont oblitérées par des poly- 
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nucléaires et accessoirement par des mononucléaires et des lymphocytes, 
Les figures de diapédése sont plus ou moins nettes et la paroi vasculaire 
souvent mal définie. On ne saurait parler toutefois d’abcés miliaires, tels 
qu'on en observe dans les encéphalites métastatiques, secondaires 4 une 
endocardite maligne. 

Les cellules adventitielles hyperplasiées, les hystiocytes hématogénes, 
les corps granuleux riches en inclusions lipidiques infiltrent tous les plans 
de la paroi vasculaire,transformée dans sa totalité en un manchon cellu- 





Fig. 5. — Substance blanche du lobe frontal. Vaisseau en voie d'oblitération : coagulation fibrineuse 
et margination des polynucléaires. 


laire complexe. Le centre du vaisseau, méme libre de polynucléaires, 
est souvent oblitéré par un coagulum fibrineux, a structure étoilée ou re- 
ticulée. 

Au voisinage des foyers dégénératifs, la myéline tuméfiée, feuilletée, 
est envahie par des éléments vecteurs : myélophages et myéloclastes. Les 
cylindraxes ne sont pas moins atteints, ils prennent un aspect monili- 
forme, présentent des inclusions bulleuses ; au stade de la fragmentation 
ils sont phagocytés par divers macrophages. 

L’écorce cérébrale présente quelques lésions cellulaires portant sur les 
Ve et VI®& couches ; elles consistent surtout en figures de liquéfaction et 
fonte bulleuse. Les dégénérescences peuvent étre assez étendues pour 
constituer de véritables déserts cellulaires. Les réactions névrogliques sont 
intenses dans tout le cortex et vont jusqu’a des figures de neuronophagie. 

LES MENINGES et LES siINUs sont indemnes, sans infiltration ni throm- 
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De examen précédent résulte impression que, si la moelle offre un 
aspect de sclérose combinée ou de myélose funiculaire, les lésions céré- 
brales rentrent dans le cadre des leuco-encéphalites. Le terme d’encé- 
phalo-myélite & foyers multiples conviendrait assez bien 4 notre cas, 
mais il a l'inconvénient d’étre trop général et de pouvoir étre également 
applique A des affections bien diverses. 

Nous croyons devoir discuter cependant les divers diagnostics pos- 
sibles ° 

1° Les scléroses combinées anémiques offrent des dégénérescences médul- 
laires assez comparables aux nétres, mais on trouve alors des lésions 
franchement évolutives, avec une énorme proportion de corps granu- 
leux. Les scléroses anémiques classiques ne comportent pas de _ foyers 
dégénératifs aberrants aussi massifs que ceux décrits par nous dans I’al- 
bum cérébelleux. 

20 Les scléroses combinées syphililiques sont généralement mieux fixées 
au point de vue évolutif que les scléroses anémiques et donnent des 
images comparables a celles de notre cas. Mais nous n’avons constaté 
aucune réaction artérielle et les cordons postérieurs étaient indemnes. 
Les réactions sérologiques se sont vérifiées négatives. 

3° Le diagnostic de sclérose en plaques aigué serait assez séduisant, du 
fait du petit nombre des déterminations anatomiques, et de la prédilec- 
tion des dégénérescences pour le voisinage des vaisseaux et la membrane 
sous-piale. L’absence de parallélisme anatomo-clinique, la discordance 
entre le syndrome d’interruption médullaire et les lésions de sclérose com- 
binée appuieraient également le diagnostic de sclérose en plaques aigué. 
I] faut en effet invoquer, pour expliquer lintensité du syndrome para- 
plégique, une sorte de sidération des fonctions médullaires, telle qu'on 
l’observe au cours de certaines poussées évolutives de la sclérose en pla- 
ques, 

Des raisons autres ne nous permettent pas de nous rattacher a ce dia- 
gnostic : les lésions presque systématisées de sclérose combinée médul- 
laire, la fine ponctuation démyélinisante du centre ovale et surtout l'ab- 
sence de dissociation dégénérative axo-myélinique. 

4° L’encéphalo-myélite nécrolique comporte, comme dans notre obser- 
vation, une double détermination lésionnelle, cérébrale et médullaire. 
Mais, dans cette affection, il existe généralement parmi les foyers céré- 
braux une atteinte élective du tractus optique, les lésions médullaires 
sont massives et constituent presque toujours un énorme foyer myélo- 
malacique. Rien d’analogue n'est constatable dans notre cas. 

0° D’autres diagnostics demandent a peine une discussion. Les encé- 
phalites du type vaccinal reproduisent comme dans notre examen des 
thromboses veineuses diffuses, avec auréoles claires dégénératives ; mais 
ce que nous avons constaté dans le cervelet et dans la moelle n'est pas 
explicable par cette hypot hése. 
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Les foyers métastaliques d’encéphalite au cours de l'endocardite maligne 
donnent des ramollissements, des thromboses vasculaires avec diapédése 
de polynucléaires, lésions cérébrales assez comparables aux nétres. La 
constitution des lésions combinées de la moelle doit nous faire également 
rejeter ce diagnostic. 

Au cours de la discussion qui nous a permis d’éliminer successivement 
diverses hypothéses, nous nous sommes forcément limités, en l’'absence 
de toute identification biologique, a des critéres histologiques et topo- 
graphiques. 

Nous conservons pour notre cas le diagnostic d’encéphalo-myélite 
aigué & foyers multiples ; nous n’avons d’ailleurs aucune illusion sur 


son imprécision réelle. 


Etude anatomo-clinique d'un cas d’atrophie cérébelleuse tardive 
a prédominance corticale avec lésions neuroganglionnaires 
des noyaux dentelés, par MM. Raymond Garcin, Ivan Berrranp 
et Jacqueline Gopet-GUILLAIN. 


Le regain d’intérét que suscite l'étude anatomo-clinique des atrophies 
primitives du cervelet, l’effort de classification qui s’est poursuivi dans 
ces derniéres années 4 leur sujet, comme en témoigne le rapport docu- 
menté de Brouwer et Biemond (1), les travaux récents poursuivis par 
notre Maitre M. Guillain avec deux d’entre nous (2), nous incitent A verser 
au débat une observation anatomo-clinique d’atrophie cérébelleuse tar- 
dive & prédominance corticale d’un type assez particulier. 

Dans son ensemble elle se rapproche intimement du type isolé par 
Pierre-Marie, Foix et Alajouanine : début tardif chez un vieillard de 
71 ans, importance des troubles de l'équilibre et de la marche ; anatomi- 
quement prédominance de lésions vermiennes débordant sur les lobes 
quadrilatéres antérieur et postérieur ot les lésions s’atténuent a mesure 
qu'on se rapproche de la circonférence de l’organe, intégrité relative de 
la face postéro-inférieure ; histologiquement, atrophie lamellaire corti- 
cale frappant électivement les cellules de Purkinje qui disparaissent et la 
couche des grains qui s’éclaircissent. Mais l’identité anatomo-clinique ici 
n'est pas parfaite avec le type décrit par Pierre-Marie, Foix et Alajoua- 
nine. C’est ainsi que, cliniquement, l’incoordination cérébelleuse du type 
kinétique frappait les membres supérieurs autant que les membres infeé- 
rieurs, et qu'anatomiquement, aux lésions d’atrophie corticale du cervelet, 
aux lésions du complexe olivaire propres au type Pierre-Marie-Foix-Ala- 
jouanine, s’ajoute, fait particulier, une dégénérescence intense des élé- 
ments neuroganglionnaires des deux noyaux dentelés dont l’intégrité est 
la régle dans le type précédent. 

L’intensité méme de ces lésions du noyau dentelé différencie ce cas des 
deux autres observations rapportées par M. Guillain avec deux d’entre 
nous, mais souligne encore une fois combien la nosologie des atrophies 
du cervelet, comme le soulignait M. Guillain, est encore loin d’étre fixée. 
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Entre le type Pierre-Marie, Foix et Alajouanine d’atrophie corticale 
localisée, et le type Kennard d’atrophie corticale diffuse, selon la classi- 
fication de Brouwer et Biemond, notre observation vient s’insérer comme 
une illustration de la complexité du probléme. L’atteinte des noyaux 
dentelés la différencie du premier groupe, l’atteinte marquée des olives 
bulbaires, la moindre diffusion de l’atrophie lamellaire la distingue du 


second. 


Observation clinique. 


Boeq. Gharles, agé de 71 ans, exercant la profession de gardien d'usine, nous est adressé 
au début de 1932 de 'hépital Tenon, pour étre admis au Service de Réserve de la Sal- 
pétriére dont nous avions alors la direction. 

Il présente un grand syndrome cérébelleux bilatéral et symétrique rendant la marche 
tres difficile méme avec l’appui d'un aide. Nous n’insisterons pas sur les caractéres de 
la démarche qui sont ceux d’un grand cérébelleux. La station debout est possible 
malgré les oscillations antéro-postérieures nettes. I] n’existe pas de signe de Romberg. 
Vient-on a lui demander de se pencher en arriére, le malade n’a pas la flexion syner 
gique des jambes sur la cuisse. 

Au lit, exploration montre une force musculaire normale, des réflexes tendineux 
normaux, sauf les achilléens. L’achilléen droit est faible, et l’'achilléen gauche parait 
aboli, mais le sujet a eu plusieurs traumatismes de la cheville gauche, suite de chutes 
antérieures, comme nous !e verrons plus loin. 

Les réflexes cutanés-plantaires se font en flexion, les réflexes cutanés abdominaux 
sont faibles. La sensibilité est normale. Il existe tant aux membres supérieurs qu’infé- 
rieurs un syndrome typique de grande incoordination cérébelleuse : hypermeétrie, dys- 
métrie, décomposition des mouvements, adiadococinésie. L’écriture est trés troublée 
Le tonus musculaire parait normal, ni hypertonie ni hypotonie. I] existe une passivité 
manifeste : exagération du ballant des membres supérieurs en particulier. L’preuve 
de Stewart-Holmes est particuliérement nette a leur niveau. Il n’existe pas de troubles 
de la parole, encore que la voix soit un peu scandée. 

Les paires craniemnes sont normales. Un examen labyrinthique, pratiqué le 5 avril 
1932 par le Dt Aubry, montre l’intégrité des nerfs cochléaires, l'absence de nystagmus 
spontané, des labyrinthes normalement excitables a l’épreuve rotatoire et 4 l’épreuve 
calorique. Il existe toutefois 4 cette date une légére différence d’excitabilité 4 l’épreuve 
calorique, loreille gauche étant hyperexcitable. L’épreuve d’adaptation statique de 
Rademaker et Garcin montre la présence de réactions d’arcboutement normales aux 
otations rapides tant dans le sens antéro-postérieur que latéral. 

La date du début de ce syndrome cérébelleux est difficile 4 préciser, le malade pré- 
tend que le début en aurait été brusque un matin au réveil, mais depuis 5 ans, il a fait 
| 2 reprises des chutes ou il se foulait le pied gauche, ce qui donne a penser que |’ équi- 
libre statokinétique est troublé depuis plus longtemps qu'il ne le soutient, encore qu'il 
ait pu continuer son travail de gardien d’usine jusqu’aé ces derniers mois. Rien a relever 
dans ses antécédents. Pas de syphilis avérée ou biologique. La ponction lombaire n’a pas 
ele pratiquée. Pas d’alcoolisme patent. 

Un an aprés (mai 1933) l'état neurologique est inchangé, 4 ceci prés que le malade, 
peu a peu, par un certain entrainement, arrive 4 se rééduquer suflisamment pour pouvoir 
marcher un peu, avec une canne. La démarche cérébelleuse est toujours typique, avec un 
soutien il arrive 4 descendre un étage. Parallélement, il est arrivé 4 modérer et a corriger 
dans une certaine mesure les gros troubles de la coordination des membres supérieurs, 
mais la séméiologie cérébelleuse intrinséque de la série Babinski, comme de la série 
André-Thomas, n’a pas varié, et si le malade est arrivé a s’'accommoder & ses troubles, 
ceux-ci dans leur essence restent encore les mémes. Hypermétrie, dysmétrie, asynergie, 
adiadococinésie, passivité, hypotonie, sont toujours trés nets. A noterl’absence de trou- 
bles de la parole jusqu’a la fin de l’évolution, et l’'absence de nystagmus. 
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Fin septembre 1933, le malade présente un amaigrissement considérable avec anémie 
et anorexie, Le 7 octobre, apparition de sang dans lesselles. La radioscopie montre le 
14 octobre une trés large lacune occupant toute la portion verticale de l’estomac et 
seule la grosse tubérosité reste remplie de bouillie barytée. Ce néoplasme gastrique 
trés étendu entraine la mort du malade qui succombe le 21 octobre 1933. 


Etude analomique. 


L’examen des hémisphéres cérébraux et du mésencéphale ne décéle 
aucune lésion focale, seul le cervelet montre une atrophie discréte. 

L’atrophie lamellaire frappe tout particuliérement la face supérieure de 
l'organe sans entrainer de réduction volumétrique importante. Les la- 
melles vermiennes surtout atteintes, réduites A de minces feuillets. sont 
séparées par des sillons élargis et profonds. L’atrophie du culmen et du 
déclive se prolonge sur les lamelles des lobes quadrilatéres antérieur et 
postérieur, sans les atteindre d'une facon aussi brutale. L’incisure semi- 
lunaire, qui sépare l’extrémité antérieure du vermis et la protubérance, 
offre un confluent béant. 

Le flocculus est peu atteint. 

La face inférieure du cervelet est dans son ensemble épargnée, on ne 
peut constater qu'une légére rétraction des amygdales découvrant les 
formations vermiennes : lames transversales d’Arnold, tubercule valvu- 
laire, pyramide de Malacarne. 

Macroscopiquement, le cervelet semble donc alleint d'une alrophie assez 
modérée, méme dans ses formalions vermiennes. 

Divers prélévements sont pratiqués en vue de l’examen histologique, 


myélinique et cellulaire. 


Cervelet. — Au niveau du vermis, sur les préparations au Nissl, les la 
melles prennent un aspect arborescent, résultant de |’alrophie corticale, 
Suivant les régions, les lésions varient d’une lamelle A une autre, mais 
partout la pdleur excessive de la couche des grains reste le caractére domi- 
nant de l’atrophie. 

Les grains, réduits numériquement de plus de la moitié, prennent le 
colorant basique d’une facon pale, donnant une impression de meédiocre 
qualité. Les zones, particuliérement atteintes, présentent de véritables 
déserts cellulaires. La gliose est inexistante et les cellules de Golgi bien 
conservées sont visibles avec netteté. 

Les cellules de Purkinje sont également tres touchées par la dé géneéres- 
cence. Dans le vermis spécialement, elles deviennent fantomatiques, leurs 
limites s’estompent. Les débris cellulaires peuvent méme disparaitre 
complétement. Une légére fissuration entre les couches moléculaire et 
granuleuse marque la ligne innominée. 

Dans les autres secteurs moins atrophiés, on observe divers degrés dans 
la dégénérescence des cellules de Purkinje. Dans les lobes quadrilateres 
antérieur et postérieur, elles prennent un aspect rétracté, pycnotique, 
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Fig, 1, — Face supérieure du cervelet ; atrophie lamellaire modérée portant sur le culmen ei le déclive 





Fig. 2. — Coupe médio-sagitttale du vermis ; coloration myélinique au Loyez 
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polycyclique avec des dendrites rétractés, un axone granuleux. Dans /es 
lobes moins lésés de la face inférieure, les éléments de Purk inje montreni une 
conservalion parfaile. 

Nulle part, trace de réaction gliale. 

Dans la couche moléculaire, les cellules étoilées, grandes et petites, 
sont diminuées en nombre. II existe une légére, mais nette réaction de Ja 
glie avoisinante. 

Les imprégnations au Bielschowsky montrent avec une électivité par- 
faite l'alleinle générale des fibres en corbeilles. C’est un aspect classique de 





Fig. 3. — Coupe du cortex cérébelleux {imprégnation au Bielschowsky). 


corbeilles vides avee disparition du contenu, tuméfaction et fragmen- 
tation des fibres. Mais les débris fibrillaires rendent parfois difficile 
Pidentification de la corbeille elle-méme. 

I] est fréquent de voir sur les cylindraxes des cellules de Purkinje des 
renflements fusiformes. Les fibres grimpantes, qui accompagnent leur 
trajet, offrent une dégénérescence parallele el souvent disparaissent. 

Les fibres transversales elles-mémes sont diminuées pour une grand 
part. 

L’album central du cervelet apparait indemne et les fibres myeéliniques 
bien conserveées. 

Les noyaur denlelés sont normalement myélinisés (fig. 4), le feutrage 


intra- et extraciliaire est conservé dans son intégrité. En quelques 
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points cependant la densité myélinique est inégale. Par contre, les 
éléments neuroganglionnaires montrent une dégénérescence intense aussi bien 
dans la région macro- que microgyrique (fig. 5). Les lésions cellulaires sont 
du type classique : tuméfaction et fonte kystique du protoplasme, sur- 
charge de granulations basophiles. Parfois méme, un décollement péri- 
cellulaire entoure d'un halo clair l’élément dégénéré. 


Les noyauz du Pont ainsi que les pédoncules cérébelleux sont indemnes, 





Fig. 6. — Lésions cellulaires du complexe olivaire ; coloration de Niss! 


Olives bulbaires. — Si la plupart des formations nucléaires du bulbe 
sont indemnes, au niveau du complexe olivaire, les dégénérescences sont 
certaines et bien systématisées (fig. 6 et 7). 

L’olive principale esl louchée dés son apparition caudale, mais seule la 
portion dorso-médiane est frappée. La dégénérescence cellulaire atteint son 
maximum au niveau du p6le frontal. A tous les niveaux, elle porte exclu- 
sivement sur la portion la plus interne de la lame dorsale ; /a partie saillante 
el la lame ventrale de l’olive restent sensiblement indemnes. 

La raréfaction cellulaire, maxima dans les premiers replis de la lame 
dorsale olivaire, va décroissant ensuite jusqu’a l’intégrité compléte aux 
approches de la lame ventrale. Les lésions cellulaires sont de type banal . 
fontes bulleuses, kystiques, rétractions atrophiques, refoulement polaire 
de la substance chromatique. Les dégénérescences neuroganglionnaires, 


méme en cas de destruction cellulaire compléte, ne s'accompagnent d’au- 
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cune réaction névroglique, ce qui rend difficile identification exacte des 
replis de la lame dorsale. 

La parolive dorsale est la formation la plus touchée. Dans toute son 
extension, elle montre une absence totale d’éléments neuroganglionnaires 
sans reaction gliale. 

La parolive interne, moins atteinte, présente, au niveau du composant 


ventral, une raréfaction cellulaire marquée, alors que le composant 
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Fig. 7. — Schéma du complexe olivaire du bulbe montrant les dégénérescences cellulaires plus marquées 
sur la lame dorsale et les parolives. Dans les parties teintées en noir disparition complete des cellules 
les zones claires sont normales 


dans les parties pointillées il existe encore quelques cellules nerveuses ; 


dorsal parait moins lésé. Au fur et 4 mesure que l'on s'éléve dans le com 
plexe olivaire, les lésions tendent a régresser. 

Le bulbe est indemne de toutes lésions myéliniques, a l'exception d'une 
légére paleur des contingents rubro- et pallido-olivaires. Le feutrage 
intra- et extraciliaire, le faisceau latéral du bulbe sont normaux. 

Au niveau de la protuberance, ies formations myéliniques de la calotte 
et du pied ne montrent aucune atrophie. Les noyaux présentent quelques 
lésions diffuses, limitées, de type trés général, mais sans disparition glo- 


bale. 
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Le mésocéphale, la corne d Ammon et les autres formations cérébrales 
montrent une intégrité complete. 

La moelle, enfin, présente une raréfaction myélinique discréte au niveau 
des contingents spino-cérébelleux. Quelques fibres paramédianes du 
faisceau de Burdach sont plus nettement dégénérées. Ces altérations myé- 
liniques atténuées ne s’accompagnent d’aucune lésion cellulaire. 


* * 


' 


Nous désirons mettre accent sur un certain nombre de points de cette 
observation anatomo-clinique. 

Cliniquement, l’Age du malade, une grande partie des caractéresséméio 
logiques permettraient d’identifier ce cas 4 l'atrophie cérébelleuse tardive 
du type Pierre Marie-Foix-Alajouanine. Mais l‘intensité de l’incoordina- 
tion cérébelleuse kinétique des membres, tant supérieurs qu ’inférieurs, lui 
donne une physionomie clinique particuliére, a telle enseigne que nous 
avions cru pouvoir porter le diagnostic d’atrophie olivo-ponto-cérébel 
leuse. L’apparition de cette séméiologie inhabituelle n'est peut-étre, somme 
toute, que l’extériorisation d’un stade évolutif tardif qui n'a pas encore eu 
le temps d’apparaitre dans l'atrophie cérébelleuse du type Pierre-Mari 
Foix-Alajouanine. 

Cette séméiologie propre au cervelet cinét que par opposil ion a celle 
du cervelet statique qui est essentiellement constituée par des troubles de 
la coordination de la station érigée et de la marche — trouve diailleurs 
sa contre-partie anatomique dans l’atteinte des cellules neuroganglion 
naires des noyaux denteleés. 

C'est précisément cette atteinte qui achéve de conférer a ce cas anato 
mo-clinique tout son intérét. Elle manque, en effet, dans l’atrophie céré 
belleuse tardive & prédominance vermienne et Pierre Marie-Foix-Ala- 
jouanine le spécifient nettement dans leur mémoire. Elle est au contraire 
présente & un certain degré dans le type Kennard ou elle s’associe aux Ie- 
sions diffuses d’atrophie lamellaire. Notre observation vient donc se 
situer entre ces 2 types qui servaient de base jusqu’ici a la classification 
ébauchée par Brouwer et Biemond d’atrophie circonscrite (type P. Marie 
Foix-Alajouanine) et d’atrophie corticale diffuse (type Kennard) et montre 
combien une synthése est encore diflicile 4 établir de facon sire. Deux 
d’entre nous, avec M. Guillain, ont déja souligné d’ailleurs combien com- 
plexe apparait encore la classification des atrophies cérébelleuses. 

Enfin, l’atteinte des olives bulbaires retiendra notre attention. Elle est 
la régle dans le type Pierre Marie-Foix-Alajouanine et, se basant juste- 
ment sur la prédominance vermienne des lésions et les recherches de 
Stewart et Holmes, ces auteurs voient dans ces lésions olivaires le corol- 
laire de l’atrophie vermienne. Ici, la dégénérescence du complexe olivaire 
se fait selon la systématisation classique : atteinte de la parolive dorsale el 
de la lame dorsale, contrastant avec l’intégrité de la lame ventrale. Mais 
pareille schématisation , que confirme encore ce cas, ne saurait étre gardeée 
dans toute sa rigueur puisqu’elle n’est pas complétement respectée dans 
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un des cas étudié par M. Guillain et deux d’entre nous. La lame ventrale 
est atteinte partiellement de facon segmentaire dans l’observation pré- 
citée de M. Guillain. 

\ rassembler les observations anatomo-cliniques minutieusement 
étudiées doit se consacrer notre tache pour tenter d’élucider demain 
les lois qui président au déterminisme et a la répartition topographique 
des atrophies cérébelleuses ; c'est la raison pour laquelle nous avons pensé 
quil pouvait étre utile de verser cette observation au dossier de ce 
groupe d’affections . 

intervention d'un facteur de « toxicose » si nette dans les atrophies 
corticales diffuses du type Kennard ne saurait guére étre ici retenue, Le 


sujet sueccomba & un néoplasme gastrique, mais le syndrome cérébelleux 
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Fig 8. — Schéma des lésions neuroganglionnaires des Noyaux dentelés. En noir, maximum des lésions 
ilaires ; en pointillé persistance d'éléments cellulaires ; les zones claires sont normales, 


semble bien avoir fait son apparition, au moins deux ans avant |’extério- 
risation clinique du moindre signe général ou local du cancer viscéral, 
\u point de vue étiologique, il nesemble pas que notre malade ait été un 
buveur chronique, il ne présentait par ailleurs aucun stigmate clinique ou 
biologique de syphilis, encore que la ponction lombaire n‘ait pas été pra- 
tiquee 

Nous voudrions, pour terminer, ajouter quelques remarques 

La premiére a trait a la disparition des fibres grimpantes. Brouwer et 
Biemond, de Haene, pensent que ces fibres représentent les fibres olivo- 
cérébelleuses. Notre observation parait en apporter une nouvelle confir- 
mation. 

La deuxiéme a trait & la projection de l’écorce cérébelleuse sur le noyau 
denteleé. 

L’absence de dégénération myélinique au niveau du noyau dentelé ne 
permet pas d’établir ici pareille subordination. Nous représentons A titre 
documentaire un schéma des lésions cellulaires dentelées (fig. 5). Celles- 
ci prédominent nettement sur la lame dorsale et il est loisible d’y retrou- 
ver une correspondance vermienne. 

La derniére, enfin, a trait a la séméiologie labyrinthique. 

Le malade dont nous venons de rapporter l’observation est un de 
ceuX qui nous servirent A démontrer, avec Rademaker, |’intégrité des 


reactions des extrémités d'origine labyrinthique chez les cérébelleux 
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purs de toute lésion vestibulaire. L’épreuve d’adaptation statique, telle 
que nous l’avons décrite avec Rademaker, se montrait normale chez lui 
et les épreuves labyrinthiques instrumentales montraient le fonctionne- 
ment normal des VIII¢8 paires. Il était intéressant de vérifier lintégrité 
des noyaux vestibulaires. Or, il en est anatomiquement véritablement 


ainsi. 
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amiliale. Etude ana- 


Etude anatomique d'un cas de myoclonies vélo-pharyngo-laryngées, 
par MM. Faure-BeauLieu et Raymond Garcin. 


En décembre 1937 nous avons présenté a la Société (1) un homme 
jeune atteint d'un syndrome alterne protubérantiel avec participation 
bulbaire, en rapport avec une artérite syphilitique, chez qui nous avions 
vu apparaitre des myoclonies vélo-pharyngo-laryngées unilatérales sié- 
geant du cété de la lésion. L’intérét de ce cas résidait principalement dans 
Vhomolatéralité des myoclonies par rapport a la lésion focale du tron 
cérébral et la discussion clinique nous avait conduit 4 incriminer dans la 
genése des myoclonies une atteinte,dans la région bulbaire, des fibres olivo 


dentelées tendues de l’olive droite au noyau dentelé gauche. 


En effet, le sujet présentait un syndrome alterne caractérisé du célé gauche par une 
paralysie motrice et sensitive du trijumeau, une paralysie de la 6° paire, une hypoexci- 
tabilité vestibulaire, une séquelle discréte de paralysie faciale et une hémiparalysie du 
voile du palais, alors qu’a droile on observait un syndrome pyramidal et sensitif respe 
tant la face. Ges signes nous permettaient d’aflirmer une lésion de la protubérance du 
coté gauche 4 son tiers moyen, au niveau du noyau moteur du trijumeau, lésion plen- 
geant vers la région bulbaire jusqu’au niveau du noyau anteéerieur du vago-spinal ot 
elle intéresse également les 6°, 7° paires gauches et les noyaux ou la racine vestibulaire 
du cété gauche. 

L’apparition de myoclonies vélo-pharyngo-laryngées gauches pour une lésion focale 
frappant le trone cérébral du cété gauche était particuliérement intéressante a relever. 
L’on admet, en effet, que le territoire des myoclonies est croisé par rapport aux lésions 
de l’olive bulbaire et direct par rapport au noyau dentelé lésé. 

La lésion de l’olive bulbaire consécutive ’ la dégénérescence du faisceau central! de la 
calotte, trés vraisemblable dans ce cas, ne saurait siéger que du cété gauche et ne pou- 
vait expliquer qu’un syndrome myoclonique droit et non la stricte unilatéralité gauche, 
des myoclonies vélo-pharyngo-laryngées. Etant donné l’absence de tout signe clinique 
d’atteinte des voies cérébelleuses du cété gauche, l’on ne saurait guére, disions-nous, 


incriminer une dégénérescence du noyau dentelé gauche consécutive 4 la lésion focale 


1) FaureE-BEAULIEU et RayMonpb GARCIN. Myoclonies vélo-pharyngo-laryngées 
unilatérales du edté de la lésion dans un syndrome bulbo-protubérantiel par arterite 
syphilitique. Revue Veurologique, 1937, LX VIII, n° 6, pp. 867-871. 
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de ces voies dans la protubérance, et nous admettions que la lésion bulbo protubé 


rantielle gauche intervenait dans la réalisation du syndrome myoclonique gauche par 


l'atteinte des fibres olivo-dentelées tendues entre l’olive droite et le noyau dentelé gau- 


che 
rain anatomique du siége croisé des myoclonies par rapport 4 la lésion olivaire et direct 


Ain-i se trouverait respectée, écrivions-nous, la régle jusqu’ici vérifiée sur le ter 


par rapport 4 la lésion du noyau dentelé. 





Fig. 1 (coupe 90). — Coupe de la protubérance au niveau de |’émergence du Trijumeau 





I ig. 2 (coupe 70) Cc supe au niveau de la partie inférieure de la Protubérance 


Disons tout de suite que cette suggestion de l’atteinte directe focale des 


fibres olivo-dentelées dans la région bulbaire gauche n’a pas été vérifiée 


par l'étude anatomique que nous vous apportons aujourd’hui, et que le 


fait dominant de cet examen est l’existence d’une lésion manifeste du 


noyau dentelé gauche, que nous avions cru devoir rejeter a cause de l’ab- 


sence de signes cérébelleux. 


19: 


La suite de l’observation clinique depuis notre présentation (décembre 


__ 


df 


) ne montra aucun fait neurologique nouveau, mais en juin 1939 le 
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malade fit une tuberculose pleuro-pulmonaire sévére. [| mourut en sep- 
tembre 1939 a la Salpétriére, dans le service de l'un de nous. 

L’examen anatomique montra le ramollissement protubérantiel gauche 
que la séméiologie permettait d’aflirmer et, en outre, un ramollissement 
de la face supérieure du cervelet gauche plongeant dans |’album cérébel- 
leux ou il frappe le noyau dentelé gauche. Le processus malacique inté- 
resse également, mais 4 un moindre degré, la face inférieure du cervelet, 
Des coupes sériées du trone cérébral et du cervelet pratiquées au Labora- 
toire d’' Anatomie Pathologique de la Clinique des Maladies du Systéme 


nerveux, dans le Service du Professeur G, Guillain, que nous tenons a re 





— 


Fig. 3 (coupe 50,, — Coupe au niveau de la partie supérieure du Bulbe. 


mercier, nous permirent d’étudier la lésion pontique et la lésion céré- 
belleuse associée. 

Le ramollissement protubérantiel détruit la face latérale gauche du pied 
de la protubérance et respecte relativement la calotte, encore qu’a ce ni- 
veau il affleure le faisceau central de la calotte. La lésion protubérantielle 
a son maximum d’étendue au niveau de l’émergence du trijumeau. 

A ce niveau (fig. 1), la lésion destructive du pied emporte également 
le pédoncule cérébelleux moyen et la racine du trijumeau. La calotte est 
moins lésée,mais la démyélinisation cétoie le faisceau central de la calotte, 
fait & rapprocher de la légére sclérose hypertrophique de l’olive bulbaire 
gauche que nous verrons dans les coupes sous-jacentes. Sur cette méme 
coupe (coupe 90, fig. 1) on note le ramollissement de la face supérieure du 
cervelet gauche et l’atrophie du pédoncule cérébelleux supérieur corres- 
pondant. 

Une coupe (n° 70, fig. 2), passant au niveau de la protubérance infe- 
rieure, montre en outre la paleur du pédoncule cérébelleux moyen a ce 
niveau. Le corps restiforme présente également une paleur notable. 
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Plus bas (coupe 50, fig. 3), au niveau du bulbe supérieur, on suit encore 
l’atteinte du cervelet et on peut noter, fait intéressant, un début de sclé- 





Fig. 4 (coupe 10). — Coupe passant au niveau de la partie moyenne des olives bulbaires, 





Fig. 5 (coupe 1). — Coupe passant au niveau de la décussation pyramidale, montrant |'étendue du 
ramollissement cérébelleux. 


rose hypertrophique de certaines anses de l’olive bulbaire gauche prés de 
son péle oral. La paleur de la voie pyramidale gauche est nette comme 
sur la coupe précédente. 

Au niveau de la partie moyenne de I’olive bulbaire (fig.4, coupe n® 10), 
le siége gauche des myoclonies vélo-pharyngo-laryngées trouve son expli- 
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cation dans les lésions nettes du noyau dentelé gauche et de lolive bul- 
baire droite. Le ramollissement de la face supérieure du cervelet plonge 
ici dans l'album cérébelleux dont la démyélinisation est trés nette. I] 
atteint une particuliére intensité au niveau du noyau dentelé gauche dont 
le pole externe est le siége d'un ramollissement celluleux. L’olive  bul- 
baire droite présente des lésions typiques de sclérose hypertrophique. 

Au niveau de la décussation pyramidale (fig. 5) la coupe n® 1 montre 
'étendue du ramollissement cérébelleux. La moitié externe du noyau 
dentelé gauche est & peine reconnaissable dans l'aire de démyélinisation, 

Cette observation montre tout d’abord que l’atteinte  intrabulbaire 
des fibres olivo-dentelées tendues entre l’olive droite et le noyau dentelé 
gauche, que nous avions cru pouvoir incriminer, ne saurait étre tenue pour 
responsable du siége gauche des myoclonies. Il n’existe donc pas encore 
jusqu’ici, comme Trelles l'avait déja souligné, d’observation anatomo- 
clinique montrant qu'une lésion des fibres olivo-dentelées en dehors de 
leur point de départ et de leur point d’arrivée, puisse engendrer un syn- 
drome myoclonique du voile. La lésion du noyau dentelé gauche explique 
le siége gauche des myoclonies et, en définitive, notre observation s’a- 
joute aux cas anatomo-cliniques qui ont permis d’établir que le siége 
des myoclonies est direct par rapport au noyau dentelé lésé et croisé 
par rapport a lolive bulbaire atteinte. 

A relever enfin, dans le méme domaine, que l’apparition tardive de se- 
cousses myocloniques du cété droit, déj4 mentionnées dans notre obser- 
vation antérieure, trouve sans doute son substratum dans la sclérose 
hypertrophique débutante de lolive gauche. La lésion de l’olive bulbaire 
gauche parait secondaire ici 4 l’atteinte du faisceau central de la calotte 
gauche. 

Digne de remarque est l’absence de séméiologie cérébelleuse du moins 
pendant les 3 années (de 1936 4 1939) ot le malade fut tenu sous notre 
observation, carence qui contraste avec la lésion du noyau dentelé gauche 
et l'atrophie consécutive du pédoncule cérébelleux supérieur gauche en 
particulier (1). Certes, le noyau dentelé n’est pas détruit et on peut se 
demander si la proportion des éléments conservés des voies cérébelleuses 
n'est pas suflisante pour expliquer la bonne coordination du mouvement, 
en outre il est trés vraisemblable que le sujet a présenté, lors de |’ acci- 
dent initial, un syndrome cérébelleux gauche qui s’est estompé par la 
suite, pareille compensation chez un sujet jeune n’étant pas absolument 
impossible. On peut penser en particulier que l'étude de la passivité, par 
exemple, eit montré un reliquat cérébelleux du cété gauche. Si nous 
faisons cette réserve c’est que nous n’avons pas retrouvé dans nos notes 


qu'elle ait été expressément recherchée en 1936 et en 1987. 


1) Il n’existait en particulier ni dysmétrie ni adiadococinésie. En relisant 4 nouveau 
les diverses observations concernant ce malade nous retrouvons toutefois dans l'une 
d’elles que le malade élargissait son polygone de sustentation dans la station et la mar- 
che. 
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Lictus initial est d’ailleurs ici plus ancien que nous ne l’avons écrit, 
une erreur de date s’étant produite dans notre observation clinique. L’ic- 
tus initial s'est produit, en effet, non pas en décembre 1935 comme nous 
lavions écrit, mais 20 mois auparavant, ainsi qu'il ressort des déclara- 
tions faites par le malade 4 son entrée dans le service de l'un de nous et 
retrouvees dans sa premiere fiche d’observation. 

Cette rectification nous permet de revenir sur le temps de latence 
éeoulé. dans ce cas, entre l'accident focal et lapparition des myoclonies. 
(est en octobre 1936 que nous vimes chez ce malade, tenu en obser- 
vation depuis 10 mois, les myoclonies, soigneusement recherchées dés le 
début, faire leur apparition. Il a donc fallu 30 mois pour qu’elles s'exté- 
riorisent A gauche, et bien plus encore 4 droite puisque de ce cété elles 
n apparurent, avec certitude la encore, que dans les derniers mois de 
1937. Tout s’est done passé comme si un temps nécessaire & la production 
des dégénérescences avait été requis pour la réalisation du syndrome 
myoclonique gauche, puis droit. Cette notion, croyons-nous, méritait 


d’étre mise en relief dans cette observation. 


Un cas de syndrome syringomyélique lombo-sacré familial avec 
spina bifida, par MM. TH. ALAJouANINeE et P. Mozziconacct. 


Le malade dont nous rapportons l’observation présente la particularité 
assez exceptionnelle de réunir trois éléments rarement retrouvés chez le 
méme sujet : un syndrome syringomyélique lombo-sacré, un spina bifida, 
et une étiologie manifestement familiale. Il est trés voisin de l observation 
publi¢e ici en 1935 par MM. Thévenard et Coste ; il rentre dans le cadre 
du mal perforant plantaire familial dont MM. Guillain et Thévenard ont 


rapporté un bel exemple en 1929 (1 


Il s’'agit d'un malade de 33 ans, conducteur de trains, venu consulter en octobre 1940 
pour des uleérations trophiques du pied droit durant depuis deux ans. En septembre 
1938, en effet, était apparu un mal perforant du gros orteil droit : ulcération creusante et 
indolore, légérement suintante, siégeant 4 la face plantaire de l’articulation meétatarso- 
phalangienne du gros orteil droit, se ciecatrisant facilement par le repos au lit, mais 
reprenant « la premiére tentative de marche, et qui devint l'année suivante assez Impor- 
tante pour necessiter une courte hospitalisation. 

En janvier 1940 apparurent en outre peur la premiére fois des phénoménes intestinauz 
qui n'ont pas cessé depuis cette époque et tiennent une place de premier plan dans la 
symptomatologie fonctionnelle dont se plaint le malade. Il s’agit de crises de diarrhée 
paroxystiques, survenant parfois dans la journée, mais presque toujours nocturnes : le 
malade, qui n’avait présenté la veille aucun trouble intestinal, est réveillé dans la se- 
conde moitié de la nuit par des douleurs abdominales violentes et une diarrhée fréquente 
parfois incessante, faite de selles liquides, rapidement afécales et 4 peu prés uniquement 
aqueuses. La crise se prolonge quatre ou cing heures, puis céde brusquement ; le len- 
demain les selles sont redevenues normales. Ces crises se répétent environ tous les trois 


1) M. Lupo van BoGaenrt, depuis notre communication, vient d’attirer a nouveau 
attention sur ces faits dans un important travail de La Presse Médicale 1940. XLV ILI, 
ne 99, 17 décembre, pp. 10626-1030. 
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ou quatre jours et laissent le malade trés fatigué. Elles paraissent survenir par pe- 
riodes, et au cours de son hospitalisation le malade, qui était resté une dizaine de jours 
sans crise, a fait dans la quinzaine suivante six crises 4 deux ou trois jours d’intervalle, 
L’une d’elles a été suivie, dans la matinée du lendemain, parune crise de douleurs épi- 
gastriques avec vomissements, qui, d’ailleurs, nes’est jamais reproduite dans la suite 

C’est aussi au début de 1940 que sont survenues des crampes musculaires des membreg 
inférieurs, apparaissant quelquefois au repos, mais surtout au cours de la marche 
brusquement se déclenche une contraction douloureuse de la cuisse ou du mollet d’un 
cété, avec durcissement musculaire, obligeant le malade a s'arréter un instant et 
s’asseoir. Certains jours, il ne peut faire plus de deux ou trois cents métres sans souffrir 
et s’arréter, si bien que, durant la guerre, au cours d’une hospitalisation, a été porté le 
diagnostic de claudication intermittente d'origine artérielle. 

Enfin en septembre 1940 apparaissent des troubles trophiques des orleils prédominant 
a droite. C’est d’abord une arthropathie du gros orteil, qui devient subitement volumi- 
neux, rouge violacé, avec aspect noirdtre de l’ongle, le tout sans aucune douleur ; la 
tuméfaction inflammatoire se refroidit lentement, et c’est seulement au bout d'un mois 
qu’elle rétrocéde, laissant une augmentation de volume légére de l’articulation inter- 
phalangienne. A peine est-elle en régression que se développe une ulcération du dewriéme 
orleil : Vorteil devient gros, rouge violacé, une phlycténe apparait 4 sa face dorsale, s¢ 
rompt et laisse une ulcération torpide et indolore. Vers la méme date enfin se produit 
une chute de l’ongle du gros orteil gauche 

A examen (27 octobre 1940) existent en effet des troubles trophiques importants des 
deux pieds prédominant 4 droite 

1° Le mal perforant plantaire de articulation métatarso-phalangienne du gros ort 
droit se présente comme une ulcération peu profonde, combleée de tissu corneé, indvlor 
de la taille d'une piéce de cinquante centimes. 

2° Il existe une arthropathie interphalangienne du gros orteil droit, formant une tumé- 
faction dure, de consistance osseuse, indolente, sans cedéme ni infiltration, immobilisant 
la deuxiéme phalange en flexion légére sur la premiére 

3° L’ongle du gros orteil droit est trés altéré, profondément strié transversalement, d 
coloration noiratre, comme s’il existait un hématome sous-jacent 

1° Le deuxiéme orteil est en pleine poussée inflammatoire ; il est trés augmenteé de 
volume, avec un aspect boudiné, sans reliefs articulaires, ila une coloration rouge vio- 
lacée, pseudo-phlegmoneuse, il est sensiblement plus chaud que les orteils voisins, mais 
reste absolument indolore et insensible au palper 

3° Le dos du deuxiéme orteil, 4 Punion de la deuxiéme et de la troisiéme phalang 
présente une ulcération trophique, d’un centimétre de diamétre environ, arrondie, peu 
profonde, de coloration rosée, avec un fond suintant et des bords cornés. 

6° L’ongle est trés bombé, rayé de stries trés profondes ‘les ongles desautres orteils 
sont du reste également trés altérés, surtout dans leur partie distale. 

7° Enfin, existe une tuméfaction globale du dos du pied droit, sans rougeur des tégu 
ments, mais avec une augmentation de la chaleur locale. 

8° Sur toute |’étendue du pied droit et sur le tiers inférieur de la jambe droite exist 
une pigmentation brunatre, café au lait, surtout nette 4 la base des orteils. De plus, la 
peau est fine, séche, squameuse, avec une desquamation furfuracée lui donnant ua 
aspect pityriasique et soulignant les sillons cutanés qui sont trés apparents 

Le pied gauche est dans l'ensemble beaucoup moins atteint. 

1° Il existe juste une tuméfaction légére de la 2° phalange du gros orteil qui est rouge 
violacée, mais sans chaleur locale. 

2° L’extrémité du 2¢ orteil est également un peu violacée. 

3° Enfin les ongles, surtout celui du gros orteil, sont fortement striés. 

Au niveau des genour enfin on note l’existence d’ulcérations superficielles en voie dt 
cicatrisation, surtout étendues a droite, qui seraient apparues il y a une huitaine de 
jours a la suite d’un travail prolongé en position agenouillée;le malade se serait apercu 
en rentrant qu’il avait des deux cétés, un peu au-dessous de la rotule, de grosses phlyc- 
ténes qui se sont ouvertes dans la suite, laissant des ulcérations indolentes. 
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Ces troubles trophiques des membres inférieurs s’accompagnent de modifications 


ireulatoires locales : augmentation de la chaleur des téguments, dilatations veineuses 


yisibles sous la peau sur le dos du pied droit et sur le tiers inférieur de la jambe droite ; 


la mesure de la température locale montre une différence de plus de 5 degrés entre le dos 
i pied droit et le dos du pied gauche (33° 4 droite, 28°4 4 gauche). Enfin, | indice os- 
omeétrique est de 6 4 droite pour 21/24 gauche (Vv. fig 


L’eramen neurologique met en évidence un minimum de troubles moleurs des membres 


ériours. réduits & une légére diminution de force musculaire pour la flexion dorsale 
du pied, et une petite hypotonie droite (avec flexion dorsale du pied un peu plus 
marquee qu’a gauche, ballottement musculaire un peu plus ample, réflexes de posture 


eu diminués dans leur rapidité d’apparition et leur durée 
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Fig. 1 


Les réfleres rotuliens son) exagérés droite par rapport au cote gau he 
Les achilléens sont faibles surtout 4 droite (ou il s’épuise trés vite 
Le cutané plantaire est en flexion des deux cétés 
I ‘flexe pilo-moteur descend plus bas 4 droite qu’’ gauche ; le réflexe droit donne 
ine reaction insulaire el s'accompagne de diffusion gauche 

[1 n’existe aucun trouble moteur ni réflexe au niveau des membres supérieurs 

Par contre, | étude de la sensibilité montre l’existence d'une dissocialion thermo-anal- 

sique manifeste de tout le territoire lombo-sacré. Alors que la sensibilité tactile est 
normale, la sensibilité 4 la piqdre et la sensibilité au chaud et au froid sont totalement 
ibolies pour la face dorsale et la face plantaire des deux pieds et pour les faces antérieure 
el posterieure des deux jambes, l’anesthésie est moindre au niveau des cuisses, et décroit 
progressivement a mesure qu’on remont®* vers la racine des membres pour disparaitre 
tout a fail dans la sphére dorsale,avec une petite zone de transition dans la bande radi- 
culaire de D12 

La sensibilité profonde n'est que trés légérement touchée : quelques erreurs dans la 
notion de position des orteils ; petite diminution de la perception du diapason dans la 
partie basse du pied pour les vibrations trés légéres. 

La sensibilité superficielle et profonde des deux membres supérieurs est entiérement 

mservee. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, n° 7, 1939-1940. is 











742 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


Aucun trouble dans le domaine des nerfs craniens. Un examen oculaire, pratiqué par 
le D® Morax est négatif. 

Le liquide céphalo-rachidien est cytologiquement et biologiquement norma! 

Le B.-W. est négatif. 

L’examen radiologique des membres inférieurs montre une arthropathie du gros ortei 
droit ; Vinterligne interphalangien a disparu ; il est remplacé par un large trait sombr 
répondant a l’'ankylose osseuse des deux phalanges; de plus, la base de la 2¢ phalange 
est élargie transversalement, et il existe une légére ostéoporose 

La radiographie du rachis montre un spina bifida de la premiére piéce sacrée, et ung 
ébauche de spina bifida de la 5° lombaire. 

Enfin, le lipiodol ne marque aucun arrét le long du canal dural. Tout au plus peut-on 
noter qu’il ne se collecte pas nettement 4 la partie inférieure de celui-ci, mais reste divis 
en plusieurs petites masses séparées 

L’étude des antécédents familiau révéle l’existence dans la famille du malade de trois 
cas analogues, dont deux au moins paraissent certains. 

Le péere du malade aurait eu des plaies des deux pieds, aurait méme été hospitalisé 
un mois pour ces lésions, et aurait souffert dans les derniéres années de sa vie de troubles 
moteurs des membres inférieurs. Mais il est impossible de préciser la nature exacte des 
troubles précédents, et en particulier le malade ignore 4 quel Age ils étaient apparus et 
s'ils s’'accompagnaient ou non de crises de diarrhée. 

La mére est encore vivante et bien portante. 

Un oncle (frére du pére) serait mort 4 86 ans sans troubles analogues. 

Par contre, le malade a 4 fréres et scours dont deux (un frére et une sceur) présentent 
des troubles paraissant trés voisins de ceux que nous rapportons., 

Le frére est 4gé de 38 ans. I] est malade depuis deux ans, eta souffert tout d’abord de 
douleurs des membres inférieurs ; 5 ou 6 mois plus tard sont apparues des ulcérations 
des orteils qui auraient pris une allure extensive et auraient gagné tout le des du pied 
En septembre 1939, un an aprés le début des troubles, sont survenus des crises de diar- 
rhée a début brusque, avec hypersécrétion abondante et terminaison brusque. Le malad 
a été examiné 4 Toulouse par le P* Riser, quiluiaconfié un certificat rédigé ences termes 

Il semble bien que noussoyons en présence d’uncas rare de syringomyélie familial 
avec albuminose du liquide, dissociation thermoalgésique de la sensibilité, troubles d 
la sensibilité profonde, ébauche de syndrome pyramidal, forte participation du sys- 
téme nerveux végétatif, crises de diarrhée, troubles trophiques. 

La seur est agee de 40 ans et elle est malade depuis l’'age de 32 ans. Son affection a 
débuté par des uleérations des membres inférieurs qui ont pris un caractére extensif et 
ont nécessité une intervention locale — vraisemblablement un curettage osseux et 
une sympathectomie périfémorale faite 4 Toulouse en 1937. Elle souffre également 
d’une diarrhée trés violente, qui serait surtout postprandiale, sous forme de crises 
avec douleurs vives et hypersécrétion. 

Ajoutons que le malade, aprés six semaines de repos au lit, a quitté le service tres 
amélioré, son ulcération 4 peu prés complétement cicatrisée. Les phénoménes vaso-mo- 
teurs locaux avaient tout 4 fait disparu. L’indice oscillométrique était devenu égal des 


deux cétés. 


Si l’on résume les caractéres principaux de cette observation, on voit 
qu'elle est trés voisine du cas rapporté en 1929 par MM. Guillain et The- 
venard (oli cependant n’existait pas de spina bifida) et qu'elle est exacte- 
ment comparable a celui qu’ont observé en 1935 MM. Thévenard et Coste. 
On y retrouve en effet les deux sympt6mes cliniques essentiels qui sont 
communs a ces deux cas ; les troubles trophiques des membres infeérieurs 
et les troubles sensitifs 4 type de dissociation thermoalgésique prédominant 
aux deux pieds. Chez chacun des trois malades les maux perforants plan- 
taires avaient été les premiers en date et avaient évolué par périodes suc- 
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cessives d’accroissement et de cicatrisation ; en second lieu étaient appa- 
rues les ostéo-arthropathies prédominant sur l’avant-pied, symétriques 
maisavec grosse prédominance unilatérale. La dissociation syringomyé 
lique de la sensibilité était également nette chez les trois malades : la 
sensibilité superficielle tactile était conservée, il n'y avait pas d’altération 
de la sensibilité profonde, alors qu'on constatait une diminution de la sen- 
sibilité A la piqdre et une thermo-anesthésie ayant son maximum & la 
plante du pied et au niveau de lavant-pied. Dans les trois cas enfin se 
retrouvent les mémes caractéres négatifs : absence de modification de la 
fore e musculaire, conservation des réflexes, absence de douleurs sponta- 
nées. absence de troubles sphinctériens, liquide céphalo-rachidien normal. 

L’existence du spina bifida rapproche encore plus notre cas de celui de 
MM. Thévenard et Coste ; il s'agissait dans leur observation d'un spina 
de la premiére piéce sacrée : la radiographie de notre malade montre la 
méme malformation, et décéle en outre une petite fissure de l’arc posté 
rieur de la 5& lombaire. 

Par contre,notre malade présente deux symptémes fonctionnels parti- 
culiers dont nous n’avons pas retrouve l’équivalent dans les deux observa- 
tions précédentes : les crampes musculaires et les réactions intestinales. 
Il n'est pas sans intérét de souligner que ces deux phénomeénes se retrou- 
vent dans les syndromes presentes par le frére et la sur du malade. Le 
fait est diflicile & aflirmer formellement en ce qui concerne les crampes 
musculaires, encore que les douleurs des membres inférieurs aient été le 
premier symptoéme dont se soit plaint le frére ; c’est, par contre, extréme- 
ment net en ce qui concerne les crises de diarrhée, dont sont atteints le 
frére comme la sceur, et qu’avait notées le P™ Riser dans le résumé d’obser- 
vation qu'il avait confié a notre sujet. 

C’est la réunion de ces trois caractéres essentiels 

syndrome syringomyélique lombeo-sacreé ; 
coexistence de spina bifida, 
étiologie familiale, 
et des deux symptomes associes précédents 
crampes musculaires, 
crises intestinales, 
qui donne 4 notre observation sa physionomie particuliére. ‘ 

Sans doute existe-t-il un nombre notable de syringomyélies familiales 

-encore que devant certains de ces faits il semble qu’on se trouve devant 
un syndrome voisin de la syringomyélie plut6t que devant une syringo- 
myélie authentique — les cas de Schelesinger (6 cas) sont particuliérement 
probants ; citons aussi ceux de Schultze, de Leyden et Goldscheider, de 
Redlich (2 fréres), de Clarke et Groves (frére et sceur), de Verhoogen et 
Van der Velden, de Sindelar, de Price, de Margulis, de Kukowski., de 
Guillain et Thévenard, de Barré et Reys. Les deux revues générales de 
Finzi et Bremer sont particuliérement importantes : celle de Bremer com- 
porte une dizaine d’observations. Bremer cite également un cas de syrin- 
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gomyélie héréditaire ; Ferranini, Préobrajensky, Nalbaudoff, Karplus, 
Goldblatt en ont aussi rapporté des exemples. 

Mais la localisation lombo-sacrée est particuliérement rare en pareil 
cas. Un syndrome syringomyélique lombo-sacré est déja exceptionne! 
en lui-méme, le hasard a fait pourtant que nous en rencontrions quatre 
cas presque coup sur coup a | hospice de Bicétre, mais il est tout a 
fait exceptionnel de lui voir un caractére familial. Il n’existe, & notre con 
naissance, que douze observations précises : celles de Bruns (1903), de 
(Ehlecker (1909), de Clarke et Groves 909). de Price (1913). de Schult- 
ze (1917), de Goebell et Runge (1917), de Weitz (1924), de Guillain et 
Thévenard (1929), de Wagner (1932), de Thévenard et Coste (1935). de 
Beiglbock (1938), de van Bogaert (1940). 

\ucune de ces observations n’a pu étre suivie d'un contrdle anatomique 
\ussi reste-t-il 4 peu prés impossible d’aflirmer formellement qu‘il s‘agi 
sait bien de syringomyélies authentiques. 

C'est pourquoi la constatation d’un spina bifida associé est d’une im 
portance nosologique considérable. Elle permet en effet, de rappro¢ her | 
cas cliniques précédents des lésions médullaires anatomiquement cons 
tatées au cours des spina bifida (Dufour, Klippel et Feil, Cantaloube et 
Picheral, Turnbull), Leveuf et Ivan Bertrand ont insisté sur les lésions m« 
dullaires parfois trés étendues qui peuvent accompagner le spina bifida 
et sur les cavités syringomyéliques qu'on peut rencontrer alors soit dans 
le tissu médullaire, soit dans une gliomatose axiale. 

Camauer et Campliglia, ainsi que Chavany et Thiébaut ont publié des 
omye 


observations comportant cette importante association d’une syrin; 
lie lombo-sacrée et d’une malformation basse du canal vertébral : mais 
notre observation nous a paru étre la seule avec celle de Thévenard ef 
Coste ol: le syndrome precedent révéte un outre un caractére familial 


manifeste. 
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Allocution 4 propos de la mort des P™ Wagner Jauregg et Spiller, 
par M. Auguste Tournay, président. 


MES CHERS COLLEGUI 


5 ‘ 


Si vous comprenez que votre président s’en tienne a la plus stricte me 


sure pour la manifestation des pensées qu'il exprimerait au nom de la 


Société de Neurologie, vous ne comprendriez pas qu'il manquat a ce de- 


voir qu'imposent les deuils. 


Or, la neurologie mondiale vient d’apprendre en ces derniéres semaines 


la mort de deux de ses representants éminents que notre Société s’ hono- 
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rait grandement de compter parmi ses membres correspondants étran- 
gers : Wagner Jauregg et William Gibson Spiller. 

Sans doute, il est 4 toutes les grandes idées des précurseurs inspirés et 
a tous les réalisateurs systématiques des devanciers d'un jour. Mais les 
remarques les plus exactes des historiens n’enléveront rien a la reconnais- 
sance que l‘humanité toute entiére doit garder 4 celui qui a démontré la 
valeur de la malariathérapie, et & celui qui, par l’habileté chirurgicale de 
Frazier, a réalisé le 12 octobre 1901 la neurotomie rétrogassérienne et qui, 
en mai 1912, a pu avec E. Martin comme chirurgien, annoncer le succés 
de la premiére cordotomie. 

En notre nom a tous, j'exprime nos respectueuses et chaleureuses con- 
doléances aux compatriotes et 4 la famille spirituelle de ces deux hommes 
qui ont si puissamment contribué a repousser |’offensante légende sur |’i- 
nutilité du savoir neurologique. 


Note sur les réactions ventriculaires précoces et semi-tardives 
dans les traumatismes cranio-cérébraux. Etude encéphalogra 
phique, par MM. Raymond Garcin et Jean GuILLAUME. 


Dans cette note nous voudrions retenir l’attention sur la dilatation 
ventriculaire symétrique et précoce qui suit certains traumatismes cra- 
nio-cérébraux, cela en l’absence de tout blocage postérieur. Ces faits 
ouvrent certains apercus sur un fragment du mécanisme des accidents 
immédiats ou précoces des traumatismes craniens. Nos constatations 
d’ailleurs furent fortuites. Désireux de ne pas méconnaitre un hématome 
en voie de constitution chez des traumatisés sortis du coma, mais dont 
l'amélioration devenait tratnante ou chez qui l’éclosion de torpeur jetail 
quelque alarme, nous fimes amenés 4 pratiquer chez certains d’entre eux 
une encéphalographie gazeuse par voie lombaire. Chez d'autres, en voie 
d’amélioration progressive, lencéphalographie fut pratiquée afin de leur 
donner un guilus neurologique avant qu’ils ne quittent notre formation 
vers un centre de l’intérieur. Nous ne reviendrons pas sur l’intérét de la 
méthode de l’encéphalographie gazeuse par voie lombaire sur laquelle 
Th. de Martel et l'un de nous ont déja retenu l'attention, ni sur sa valeur 
dans la détection de certains hématomes, comme Th. de Martel |’avait déja 
souligné (1) et comme nous-méme y avons insisté dans un mémoire ré- 
cent (2), Nous voudrions seulement, en passant, rappeler soninnocuité s1 
l'on s’en tient strictement aux régles déjA formulées par Th. de Martel et 
l'un de nous, a savoir que tout signe d’ hypertension de la fosse postérieure, 
tout signe clinique patent d’hypertension intracranienne, |'cedéme pa- 
pillaire en particulier, la contre-indiquent formellement. 


(1) Tu. DE MARTEL, 42° Congrés francais de Chirurgie. Paris 1933. Discussions 

(2) RayMOND GaARCIN et JEAN GUILLAUME. Note sur le traitement des traumatismes 
craniens observés dans une formation neurochirurgicale de Vavant. Mémoires de l Aca- 
démie de Chirurgie, 1940, t. 66, n° 17 et 18, 22 mai, p. 557-566. 
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Appliquée dans ces conditions strictement délimitées, l’encéphalogra- 
phie gazeuse par voie lombaire nous a révélé la fréquence d'une dilatation 
ventriculaire symétrique dans les suites précoces ou semi-tardives d'un 
certain nombre de traumatismes craniens. 

Cette constatation n’a d’ailleurs rien qui puisse nous surprendre, Nous 
savions, par les bons effets qui suivent la rachicentése dans certains cas, 
existence d'une hypertension avec augmentation du liquide céphalo- 
rachidien (1) ; nous savions également par la ventriculographie ou la 
ponction ventriculaire qu’une hydrocéphalie, bloguée ou non, s’observait 
parfois dans les formes sévéres des traumatismes craniens, Mais en appor- 
tant la preuve anatomique directe sur le vivant d'une distension ventri- 
culaire symétrique dans certains états de gravité moyenne ou légére — et 
cela en l'absence de blocage postérieur, comme l’atteste le succés méme de 
l'injection ventriculaire par voie lombaire — nous apportons, croyons- 
nous, un document intéressant en ce qu‘il ouvre certains apercus sur le 
mécanisme d'une partie des accidents qui peuvent, a eux seuls, condi- 
tionner mécaniquement la gravité ou la pérennité de l'état commotionnel 
et du coma posttraumatique. Nos constatations méritent d’étre rappro- 
chées de certains faits expérimentaux de Wertheimer (2),comme nous le 
verrons plus loin. 

Nous rapportons, ci-dessous, en un tableau schématique les constata- 
tions que nous avons pu faire. Elles ont l'intérét d’étre échelonnées dans 
le temps, puisque les caprices du hasard nous ont permis d’objectiver la 
distension ventriculaire du 3° jour au 2& mois qui suit le traumatisme. 
Nous rapportons ensuite un court résumé de nos observations, en re- 
grettant que les circonstances ne nous alent pas permis de conserver les 
clichés des encéphalogrammes qui auraient permis dillustrer ce travail 
et de montrer l’ordre de grandeur des distensions ventriculaires par nous 


observées . 


Nom Date de lencéphalog. pa Importance comparée de 

rapport au trauma la dilatation ventriculaire. 
1. BI Terry rr rrr 3 jours aprés 
2. Ju. see eneerececceses { jours apres 
3 Moi _— sean 6 jours aprés 
1. Lue. ieee jaenwRel 7 jours aprés 
ee ore Gin 14 jours apres 
DR MAS SCC Rea e eS aG kee 1 mois aprés 
SS Sere re ee re 1 mois aprés 
s. Osw = os _ 2 mois apres 

Observation 1. — Bl..., soldat. Chute de 4 m. de hauteur le 22 avril 1940. Coma. Plaie 


de l' arcade sourciliére droite. Arrive 4 notre formation le 23 avril 4 une heure du matin 


Malade sorti du coma, conscient, lucide. Aucun signe neurologique. Pas de signes ménin- 


(1) Nous ne saurions sous-estimer la réalité de ‘hypotension céphalo-rachidienne 
telle que Leriche l’a mise en lumiére mais il ne nous a pas été donné de l’objectiver dars 
la série de cas par nous observée. 

(2) LENoRMANT, WERTHEIMER et Pate. Traitement immédiat des fractures de la 
base du crane. Rapport au 42¢ Congrés francais de Chirurgie, Paris, 1933. 











748 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 

gés. Pouls régulier » 80. Revu 4 9 heures : céphalées, vomissements, raideur méningé, 
Pouls 4 48. Pas d’autres signes neurologiques. Radiographies du crane négatives. Dans 
la soirée pouls A 60. Le lendemain matin, 24 avril, vomissements, torpeur. Le 25, nous 
pratiquons une encéphalographie aprés un examen oculaire qui montre un fond d’qil 
normal, une tension artérielle rétinienne ; 


60 (1). Les ventricules en place, non défor- 
més, présentent une dilatation ventriculaire symétrique notable. Le liquide céphalo-rachi 
dien soustrait en méme temps que l’injection d’air contenait 0 gr. 30 d’albumine 
8 lymphocytes et 20 hématies par millimétre cube. Le lendemain 26 avril, la céphak 

a disparu, les troubles s’améliorent et le malade est évacué sur l’ HOE 2, le 3 mai 


Observation II. Jur..., sergent, traumatisme cranien lel! mars 4 9 h. 45. Coma, 
Epistaxis. Arrive 4 notre formation le 12 mars 4 2 heures. Coma dissipé mais obnubila 
tion et confusion trés marquées. Pouls 4 100, température 4 38°. Abolition des réflexes 
tendineux. Pupilles égales. Radiographies du crane négatives. Malade tenu en surve 


lance. L’état s’est amélioré, mais la torpeur persistant encore 2 


jours apres son arrivee et 
} 
i 


un syndrome pyramidal gauche apparaissant, nous pratiquons, le 15 mars, une encépha 
lographie (liquide céphalo-rachidien trés tendu et rosé). Bonne injection des ventricules 
non déformés mais légérement dilalés. L’amélioration se dessine et va progresser les jour 
suivants. Le 22 mars persistent un ralentissement de lidéation et quelque agitat 


nocturne. Comportement normal. Pas de céphalées, persistance de lVabolition des r 


flexes tendineux et d’une note pyramidale gauche (signe de Babinski, abol.tion du 


cutané-abdominal gauche). Le malade est évacué 


e 10 avril en trés bon état. 


Observation III. — Moi..., maréchal des logis, arrive a notre formation le 16 janvier 
1940, avee le diagnostic de commotion cérébrale sans autre précision. Par la suite nous 
apprenons qu il a fait une chute sur la région occipitale le 11 janvier. A larrives ijet 
lucide, présentant des céphalées, des vertiges avec raideur méningée. Pas de signes ne 
rologiques de localisation. Ecchymose mastoidienne droite. Radiographies du cran 
disjonction de la suture lambdoide droite. Examen oculaire normal. Une ponction lom- 
baire est pratiquée le 17 janvier 1940 (liquide clair sous forte tension) que nous faisons 
suivre d'une injection d’air. ¢ és ventriculaires en place, non déformées mais légér 
ment dilatées. Amélioration rapide, mais le 27 janvier la tensionartérielle rétinienne rest 
toujours élevée 2 60. Le blessé est évacué le 4 février 1940 sur l’intérieur en trés bon état. 
Revu le 7 mai, 4 noter apparition d’une anosmie le 14 février et du signe de la secousse 
électrique dans les membres par flexion de la téte (signe de Lhermitte). Sensation d’ur 


goat permanent dans la bouche (ni bon 


il mauvais). Renvoye sur l’intérieur pour su 


d’observation 


Observation IV. — Luc..., soldat. Traumatisme temporal droit avec petit état cor 
motionne! le 13 mars. Intervalle lucide de 4 jours sans aucun signe neurologique n 
radiologique. Le 5° jour, propos déraisonnables ; le 6¢ jour, somnolence accentuee ay 
périodes d’excitation, désorientation, idées fixes, dit la fiche d’évacuation. Arrive 
notre formation le 20 mars avec un certain degré d’obnubilation se plaignant de cépha 
lées. Légére atleinte pyramidale droite, légére mydriase gauche, pouls 70. Suspectant 
un hématome ou une méningite séreuse gauche, nous pratiquons dés son arrivée, le 20 
mars, une encéphalograpbie. Liquide clair trés tendu. Sysléme ventriculaire non dé place 
mais cavilés nettement dilalées. Les céphalées s’atténuent rapidement, |’activité intelle 


tuelle s’'ameliore trés vite, les signes neurologiques s'estompent et le malade est 


évacué sur | HOE 2, le 28 mars, en trés bon état. 


Observation V. Pesch., soldat. Traumatisme avec plaie contuse de la région pariél 
ft) cipitale droite, otorrhagi« droite, luxation de la hanche, déja réduite sous anesthesic 
lorsqu’il nous arrice le 1° mars 1940 dans un état d’excitation psychomotrice trés 


marquée gesticulation incessante, jurons, crachements sur entourage 


(1) Nous tenons a dire notre gratitude a notre Collégue et ami le D' Mare-Adrien Doll- 
fus, ophtalmologiste des Hépitaux de Paris, ophtalmologiste de notre formation qui a 
| I I 1 
pratiqué les examens oculaires de tous les blesses et traumatisés soignés par nous 
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Le lendemain 2 mars, celle-ci persiste, mais entrecoupée de périodes de somnolence 
Pas de signes de compression cérébrale ni de signes neurologiques en foyer. Le 3 mars 
ine ponction lombaire donne issue a un liquide franchement hémorragique. 

Les jours suivants, on note une amélioration, l’agitation est moindre, les nuits reJati 


ement paisibles, mais le malade resteconfus et necontrodle passessphincters. Le 12 mar 


nonction lombaire donne issu un liquide ambré. L’état restant stationnaire Nous 
pratiquons, le 14 mars, une encéphalographie. Liquide ambré de tension trés élevée en 
irtie du fail de agitation du malade. Injection d’air naturellement mauvaise, mais on 
ine les cavil ntriculaires dilatées en place, et non déformées. Dés le lendemain, la 


fusion diminue, le malade contrdle ses sphin ters. Le 20 mars, parole et comport: 
rent normaux, il peul méme ¢crire une lettre. Le 23 mars, le sujet en trés bon état 


it étre évacueé par train sur PHO! 


0 Vi Char marechal des logis. Traumatisme cranien ‘chute d’un volet 
m 7vgomatique gauch 16 décembre 1939. Etat commotionnel leger s 
ymiscie! puisqu'une heure apres remonte en sell pour changer de cantonne 

ne fois arrivé, céphalées qui vont durer jusqu’au 20 décembre 1930, date o 
notre formation. A larrive sujel conscient, lucide, se plaignant de céphalées 
Mvydriase légere de |} cauche et hypoesthésie cornéenne gauche. LKxamen 
rologique negatif. Pouls régulier 20. Fonds d’ceil normal. Radios du crane negal 

. : t est Lenuenobservation. Le 24 décembre, vertige labyrint hique; le 25, paresic 
n I qui \ lur isqu 130. A tte date phalees, verti i 

ie he VI té labyrinthique du meme t Le 
stan nous pratiquons 7 ier, une encéphalograph qui mont 
l j nais léqerem ( 4 Amelioration pide des 
S \ halogi hie et le m peut étre éy 1 iapres surlHO!} 





tempo I rie de mmnatissan m reste 
‘ ‘ n nt une demi-heu Ne t gui peti rst pu yurs s, du 
) ment. Evacue 0 ir le G. A, ¢ A. puis su service d’otologi¢ 
I d tic d yu s I iri res,le | n r. Arr 
hirurgie le » janvier. Douleurs fronto-temporales gauches. Rar 
ymissements. Le 27 janvier in examen oO ire systématique montre une encocl 
nopsigq térale homonyme droite, tension artérielle rétinienne de 4 Lne ences 
Vu st pratiquée le 5 février qui montre une dilatati d wil niri 
ad phalo-rachid L.contenailt UO g1 15> d’albumine » lvmpho vies p 
mets be. Le blessé est évacué en parfai tat, n’ayant plus ce éphalées |e 
Observal Vill Os marech des logis. Traumatisme de la région pariétale 
Chute, le 20 février, d’un sse d’obus de 45 kg. sur la téte. Pasde perte de co 


ssance, mais céphalées violentes puis diplopie. Quelques vomissements. Le blessé \ 


mbulance en ambulance oi il est considéré comme atteint d'un syndrome subjectif 





nal des commotionnés du crane dontil présente les signes. Part en convalescence p 


tourne a son unité qui l'évacue sur notre formation le 22 avril, soit 2 mois aprestacci 


‘ 


dent. Examen me urologique et oculaire négatifs. Une encéphalogr: phie est pratiqués 
qui montre une nette dilatation des ventricules. Malade évacué le 10 mai sur TL HOE 2 


‘Telles sont briévement résumées les observations ot il nous fut donné 
de constater une dilatation ventriculaire symétrique dans les suites pré- 
coces ou semi-tardives des traumatismes craniens. Elles méritent d’étre 
rapprochées de certaines observations expérimentales de Wertheimer, 
que nous rappellerons briévement, qui montrent d’ailleurs ces dilatations 
en cas de blocage postérieur ou d’insuflisance des voies d’écoulement du 











750 SOCIETE DE NEUROLOGIF DE PARIS 


liquide. Ces voies paraissent libres dans nos cas, ainsi que I'atteste la bonne 
injection ventriculaire par voie lombaire, et |hypersécrétion — plexuelle 
parait plus vraisemblablement en cause dans le déterminisme des faits 
par nous observes. 

Injectant sous la dure-mére ou dans les ventricules de petites quantités 
de liquide, de facon a réaliser une perturbation mécanique brusque dans 
la cavité cranienne, Wertheimer a observé deux types de réactions qu ‘ila 
minutieusement analysés tant au point de vue de l’hydrostatique céphalo- 
rachidienne que des modifications de la tension artérielle. Retenons ici 
que dans le premiertype, dit type « passage libre » ot les tensions intra- 
ventriculaire et sous-occipitale augmentent parallélement, tout se passe, 
selon Wertheimer, comme si, pour lutter contre la distension de ses ca- 
vités, le cerveau exprime ses cavités ventriculaires, le liquide céphalo- 
rachidien agissant comme une soupape. Si les voies d’écoulement sont 
libres le liquide vient heurter le plancher du 1V® ventricule d’ou réaction 
hypotensive (choc céphalo-rachidien de Duret), puis tout rentre dans l’or- 
dre. Dans le second type, au contraire, il y a insullisance des voies d’écou- 
lement ou obstruction des voies d’écoulement. Dans ce dernier cas, il y a 
blocage anatomique, habituellement par cdéme protubérantiel ou caillots 
oblitérants. La chasse liquidienne est insuflisante dans le premier cas, 
nulle dans le second et le résultat est une distension des ventricules laté- 
raux et moyen. L’hydrocéphalie ventriculaire serait d’ailleurs la cause de 
hypertension artérielle, par excitation probable des centres du II1® ven- 
tricule pour Wertheimer. 

Les photographies des piéces expérimentales de Wertheimer montrent 
limportance des distensions ventriculaires observées chez le chien, et les 
encéphalogrammes que nous avons obtenus chez homme leur sont, toutes 
proportions gardées, étroitement comparables, avec cette réserve que, 
dans nos cas, il n’y a pas de blocage anatomique de la fosse postérieure, 
comme l’atteste le succés méme de l’encéphalographie, alors que le blo- 
cage anatomique de la fosse postérieure parait réalisé chez les chiens de 
Wertheimer. 

Tout se passe dans nos cas comme si la dilatation ventriculaire était 
liée & une insuffisance relative possible des voies d’ écoulement, mais plus 
vraisemblablement,a notre avis,a une hypersécrétion liquidienne exagérée. 
Il aurait été de la plus grande importance de pouvoir fournir dans nos cas 
la courbe évolutive de la tension artérielle, ! hypertension artérielle pro- 
gressive représentant un signe de blocage ventriculaire pour Lenormant, 
Wertheimer et Patel: mais nous regrettons de ne pouvoir apporter comme 
nous l’aurions voulu une étude des perturbations de la tension arte- 
rielle, étude qui aurait permis d’aller plus avant dans l’interprétation de 
faits. L’insuffisance relative des voies d’écoulement est possible, mals 
peu probable, dans la genése de ces distensions ventriculaires et nous 
pensons que I’hypersécrétion peut suflire, 4 elle seule, a les réaliser. 
Wertheimer écrit d’ailleurs trés justement : « Nous ne nions pas que dans 





bonne 
xuelle 


s Jats 


ntités 
‘ dans 
juila 
yhalo- 
as 1c] 
intra- 
passe, 
‘Ss car 
vhalo- 
sont 
iction 
; lore 
ecou- 
ilya 
illots 
cas, 
laté- 
se de 


ven- 


vutes 
que, 
eure, 
blo- 


is de 


etait 
plus 
eree, 
Ss cas 
pro- 
ant, 
mme 
uirte- 
n de 
mals 
nous 
iser. 


lans 


SEANCE DU 5 DECEMBRE 1940 751 


la production de ces hydrocéphalies traumatiques, la réaction des plexus, 
puisse intervenir, que des phénoménes d’hypersécrétion choroidienne 
s'ajoutent aux facteurs mécaniques ; mais nos constatations experimen- 
tales n’ayant pu préciser ces faits, nous nous abstiendrons de les envi- 
sager » (loc. cil., p. 58). Les constatations encéphalographiques que nous 
avons pu rassembler chez l'homme donnent a penser que cette hyperac- 
tivité plexuelle, démontrée histologiquement par Rand, peut étre consi- 
dérée comme vraisemblable, puisque la distension ventriculaire s’y observe 
en l'absence de blocage anatomique des voies d’écoulement. Mais | hyper- 
sécrétion liquidienne, l’insuflisance relative possible des voies d’écoule- 
ment ne sont pas,d’ailleurs, lesseuls facteurs en cause et il faut sans doute 
incriminer également le défaut de résorption du liquide secrété en excés. 
Rawling avait déja souligné cette réduction dans la capacité d’absorption 
du systéme veineux dans la genése de l‘hypertension. Wertheimer (Joc. 
cil., p. 20) fait jouer un réle important a l’'accroissement de pression ou 
de quantité du liquide céphalo-rachidien, comme a son absence de reé- 
sorption, dans le mécanisme de lhypertension progressive intracranienne 
qui conduit Ala mort dans les traumatismes fermés, Cette poussée d’hydro- 
céphalie aigué doit étre tenue pour « responsable de bien des terminaisons 
tragiques survenues en 36 ou 48 heures, alors que les altérations macros- 
copiques du cerveau étaient discrétes ou banales », soulignent trés juste- 
ment Lenormant, Wertheimer et Patel, qui notent que dans 4 cas sur 8 de 
leurs protocoles d’autopsie, les cavités ventriculaires étaient dilatées a 
extreme, 

D’avoir pu saisir sur le vivant, grace 4 l’encéphalographie gazeuse par 
vole lombaire, dans les suites précoces ou semi-tardives de traumatismes 
craniens, la réalité de cette distension ventriculaire, en l’absence de blo- 
cage anatomique, constitue tout l’intérét de la présente note. Dans nos 
cas, le coma était déja dissipé, l'état commotionnel s’esLompait également 
ou persistait ailleurs, mais ne réalisant qu’un état de gravité moyenne. 
Nous sommes loin certes des redoutables accidents initiaux, immeédiate- 
ment consécutifs aux traumatismes et qui conduisent le malade a la mort, 
mais l'image de distension ventriculaire symétrique n’en est pas moins 
significative en montrant objectivement l'un des fragments des désordres 
multiples qui conditionnent |’évolution vers le dénouement fatal. Le réle 
des perturbations de la tension cranienne dans la genése des accidents 
qui conditionnent i’état commotionnel est d’ailleurs parfaitement connu, 
encore qu il soit diflicile de preciser avec eertitude les facteurs ou l’en- 
chainement des facteurs qui aboutissent & hypertension céphalo-rachi- 
dienne. Nous renvoyons sur ce point A la substantielle étude de Lenor- 
mant, Wertheimer et Patel sur le mécanisme des accidents posttrauma- 
tiques des fractures de la base du crane, ot l’on retrouvera une pénétrante 
étude critique des théories émises jusqu’ici. 

Le réle du spasme vasculaire initial, cérébral et général, induit par le 


traumatisme, spasme suivi de vaso-paralysie, ne fait pas de doute, mais 
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l'enchainement des divers facteurs qui font suite 4 ce déséquilibre vaso- 
moteur pour aboutir 4 hypertension intracranienne est encore diflicil; 
a preciser. 

Dans la réalisation de hypertension céphalo-rachidienne, I’ hypersé 
crétion et linsullisance des voies de résorption du liquide paraissent 
jouer un réle essentiel. Le traumatisme agit sans doute par lui-méme 
(sans que l'on puisse préciser toujours comment) pour créer cette hyperse- 
crétion, témoin celle qui suit toute intervention neurochirurgicale, la 
seule ventriculographie, la simple ponction ventriculaire, voire la plus 
innocente des rachicentéses. Le sang épanché agit par ailleurs en dis- 
tendant sans doute les cavités cérébrales, & la maniére des injections des 
experiences de Wertheimer ; en tant que corps irritant par lui-méme ov 
ses produits d’hémolyse réalisant une véritable méningite aseplique 
comme le voulait Duret. Tous ces facteurs aboutissent & lhyperactivité 
plexuelle qui crée [hypertension du liquide céphalo-rachidien. Celle-ci 
passé un certain taux va a son tour géner la circulation veineuse cére 
brale, engendrant de lcedéme cérébral dont lapparition entrainera la 
stase dans les gros trones veineux cranio-encéphaliques. Cette stase vei 
neuse génera a son tour la résorption du liquide céphalo-rachidien, aggra- 
vant d’autant hypertension qui arrivera méme a s’opposer a la circula 
tion arlérielle cérébrale, stade qui conduit & la mort rapidement. 


eravation mu 


\insi, toute une intrication de phénomeénes divers d’ag 
tuelle les uns certes vaso-moteurs, mais les autres liés aux perturbations 
de lhydrostatique céphalo-rachidienne, sans oublier le coup de beliet 
immeédiat du liquide céphalo-rachidien sur le 1V® ventricule (choe céphal 
rachidien de Duret), interviennent dans le mécanisme de J installation 
brutale, puis de l’aggravation du coma ou de l'état commotionnel 
initial, aboutissant trop souvent, pour peu que leur intensité soit sulli- 
sante, 4 un état spontanément irréversible. Mais, ailleurs, la moindre de- 


plétion de liquide céphalo-rachidien appliquée en temps opportun et au 


lieu propice, peut suflire 4 rompre ce cercle vicieux de phénomeénes d’ag- 


gravation mutuelle et, dans ce sens, lobservatior qui fait objet de la 
note ci-aprés est particuliérement suggestive, car sous le contréle de la 
vue nous avons pu saisir quelques aspects de l’enchainement des proces- 
sus réactionnels qui entrent en jeu dans le déterminisme quasi experi- 
mental de aggravation comme de la régression des désordres initiaux 
propres aux graves traumatismes cranio-cérébraux. 

Pour ne rester que dans le gomaine de l’observation stricte des faits la 
constatation d’hydrocéphalies ventriculaires non bloquées, plus ou moins 
accentuées, dans les suites évolutives précoces et semi-tardives des trau- 
matisme cranio-cérébraux, constitue un document que nous voulions verser 
comme contribution a leur étude. Ils objectivent sur le vivant la réalite, 
déja soupconnée, du facteur hydrostatique céphalo-rachidien et de la 
distension ventriculaire dans les désordres précoces multiples des trau- 
matismes fermés du crane. 

Non moins intéressante enfin est l'amélioration manifeste qui suivit 
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| encéphalographie gazeuse dans les cas par nous rapporteés. Encore qu'il 
soit. diflicile d interpreter avec certitude le mode d'action de linjection 
dair, le fait méritait d’étre souligné, car, toutes choses égales par ailleurs, 
nous ne croyons pas que la seule soustraction des 20 cc. de liquide ce- 
phalo-rachidien que remplacait pression pour pression les 20 ce. d’air 
injecté) puisse suflire a expliquer les appréciables et rapides améliorations 
de la torpeur et surtout de la céphalée et de l’obnubilation que présen- 


taient nos malades avant l’encéphalographie 


(Edéme aigu cérébro-méningé avec coma profond et hémiplégie 
droite opéré cing heures aprés le traumatisme. Réversibilité 
rapide des désordres anatomiques et fonctionnels par simple 
ouverture des espaces sous-arachnoidiens a travers un trou de 
trépan temporal élargi du cété gauche, par MM. Raymond Garcin 


et Jean GUILLAUME. 


Dans l’étude chaque jour plus attentive des traumatismes cranio- 
cérébraux, certains faits paraissent prendre, a la faveur des constatations 
opératoires précoces, un relief particulier en ce qu ils ouvrent certains 
horizons sur la physiopathologie des désordres multiples induits par le 
raumatisme. 


L’observation qui suit, parait, dans ce sens, un fait privilégié : 


traumatism 


Un soldat arrive 4 notre centre Neurochirurgical cing heures apres un 
fermé (sans trait de fracture visible radiologiquement ), en<« oma profond, avec hém égie 


droite et spume a la commissure labiale. Etat d’une extréme gravité, polypnée intense, 


mydriase, mais pouls régulier quoique rapide. On decide dintervenir sur-le-champ 
malgré la gravité de état, étant donné le syndrome de localisation. sous un trou du 
trépan temporal gauche, élargi a la pince, on voit la dure-meére de coloration normale 

ire hernie par cet orifice. Elle n’est le siége d’aucun battement. On lincise puis avec 


prudence onincise ’arachnoide qui est tendue sur une lame liquidienne sous forte ten- 
sion. Le liquide céphalo-rachidien s’échappe sous tension en quantité modérée, Presque 
issitot le cerveau qui sous nos yeux était jusque-la tendu, dont les circonvolutions 
tient élargies, d’aspect succulent, dontles veines étaient dilatées, dont les artérioles ne 
attaient pas, s’affaisse peu a peu, reprend des battements normaux, de méme que les 
érioles corticales qui jusqu’alors paraissaient immobiles 4 travers l’arachnoide s¢ 
mettent a battre. A la fin de cette intervention, le malade reprend conscience, geint 
etebauche quelques réponses, le bras droit récupére quelques mouvements Le lendemain, 
le maladea repris connaissance et parle; douze heures apres l’intervention, le membre 
inferieur retrouve sa mobilité et le membre supérieur la retrouve par la suite, mais beau 
coup pluslentement. Le malade estévacué en parfait état surlintérieur quelques semai 
es apres son accident, ne gardant qu'une monoplégie du membre supérieur droit 
Quelques semaines plus tard, le malade est revu (lors d'une permission de Tun de 


hous) presque complétement guéri. 


Tout s’est passé dans cette observation comme si, 4 la faveur d'un trou- 
ble vaso-moteur induit par le traumatisme, une stase capillaro-veineuse 
s était développée autour d'un territoire d'ischémie plus ou moins étendu, 
déclenchant a la fois la succulence du cerveau et I'hypertension du li- 
quide céphalo-rachidien (par hypersécrétion et probablement aussi insuf- 
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fisance des voies de résorption) ; troubles dont la conjonction vient dés 
lors empécher la restauration de l’irrigation artérielle. Un véritable cercle 
vicieux de phénomeénes d’aggravation mutuelle plonge le malade dans un 
coma grave progressif dont il ne sortira plus si l'on n’intervient pas 
temps, car le processus se développe dans une cavité inextensible. La 
simple déplétion d'une quantité modérée de liquide céphalo-rachidien 
sous tension — par une simple incision de l'arachnoide a travers un trou 
de trépan élargi, ear a cela s'est borné notre intervention a sullia briser 
le cycle des phénoménes d’aggravation progressive en rétablissant rapide- 
ment la circulation veineuse puis artérielle. 

La circulation cérébrale une fois rétablie, le cerveau jusque-la succulent 
se détend et s’affaisse sous nos yeux, le malade sort du coma & la fin d 
lintervention. 

La restauration de hémiplégie droite s'est faite & la maniére d’un¢ 
récupération circulatoire progressive dans une zone ischémiée qui retrouys 
son irrigation normale et la durée de impotence résiduelle du membri 
supérieur (quinze jours) plaide, la encore, en faveur d’un spasme vascu 
laire initial sévére . Le retour de la conscience, dés que le cerveau s'est 
détendu et remis 4 battre,donne méme a penser que l'état commotionne! 
lui-méme dans ses formes mineures peut étre conditionné dans certains 
cas pal des troubles ( irculatoires ou cedémateux de lordre de ceux que 
nous venons d’analyser. 

Le fait primordial que nous voudrions retenir de cette observation c'est 
qu'on peut sauver par une opération minime un malade en apparence 
condamneé par lextréme gravité de son état, en intervenant au stade pre 
coce oui les désordres anatomiques et fonctionnels sont encore réversibles 
Comme nous y avons insisté dans un mémoire antérieur (1), il ne faut pas 
abandonner un malade dont l’état est gravissime sous prétexte de lésions 
commotionnelles graves ou d’attrition cérébrale irrémédiable, car une 
notion domine a savoir limpossibilité d’apprécier cliniquement le type 
lésionnel ou réactionnel en cause. La présente observation illustre le bien- 
fondé de cette régle de conduite, car c’est en intervenant sans délai en 
pareils cas qu'une opération précoce peut donner le maximum de résul- 
tats immeédiats. Ici la simple déplétion liquidienne, & travers un trou de 
trépan explorateur 4 peine élargi, a eu raison rapidement d'un cedéme 
aigu cérébro-méningé constaté cing heures apres un traumatisme qui 


avait plongé le sujet dans un état d’une extréme gravité. 


Sur la nécessité des moyens de contréle dans les traumatismes 
craniens récents : les trous de trépan explorateurs, par R. Tuv- 
REL. 

Les traumatismes craniens posent, 4 propos de leurs manifestations 
immeédiates et tardives, des problémes que les données de la clinique ne 
(1) Raymonp GarcIn e! JEAN GuILLAuMeE. Note sur le traitement des traumatismes 


craniens observés dans une formation neurochi:urgicale de l’avant. Mémoires de 
l’ Académie de Chirurgie, 1940, t. 66, n® 17 et 18, 22 mai p. 557-566. 
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é 


peuvent résoudre a elles seules, mais cette carence de la clinique est heu- 
reusement compensée par la mise en ceuvre de moyens de contrdéle, d'une 
part les trous de trépan explorateurs, qui permettent de se rendre compte 
du siége et de la nature exacte des lésions immédiates et d’intervenir pour 
le mieux et de facon précoce, d’autre part la pneumo-en éphalographie 
qui souvent apporte la preuve de la réalité du syndrome subjectif post- 
traumatique en décelant des lésions cérébrales et nous renseigne en méme 


temps sur la nature cicatricielle ou évolutive de celles-ci. 


Lorsqu’un traumatisme cranien est suivi d'une perte de connaissance 
immediate, le diagnostic de commotion cérébrale s impose, mais que le 
coma se prolonge outre mesure et la question se pose de savoir, si les 
troubles circulatoires qui constituent le substratum physiopathologique 
de ila commotion se sont compliqués d’héemorragies et d’a@déme du 
cerveau, ou si & la commotion s’est surajouté un hématome extradural. 

Si la commotion cérébrale généralisée avec perte de connaissance mas 
que les autres complications, les lésions commotionnelles localisées, qui 
se traduisent pal des crises d’épilepsie géeneralisée ou Bravais-Jac kso- 
nienne et n’aboutissent que secondairement au coma, risquent fort d’en 
imposer pour un hématome extradural, erreur dont on se rend compte a 
lintervention. 

Souvent d’ailleurs ces diverses lésions sont associées, toutes étant du 
méme cété ou bien les unes a droite et les autres 4 gauche, et ce ne sont 
nas toujours les lésions qui donnent des signes de localisation qui sont les 
plus intéressantes, c’est-a-dire celles sur lesquelles il importe le plus d’in- 
tervenir. Aux signes de localisation correspondent toujours des lésions et 
elles-« 1 sont la ou la ( linique les plac e, mals l'autre cote peut étre le slege 
de lésions plus importantes et ne s’extériorisant pourtant par aucun signe 
de localisation, lorsqu’elles occupent une zone muette. 

Nous ne faisons pas, en régle céneérale, de ponct ion lombaire, car nous ne 
croyons pas que celle-ci soit tout a fait anodine, ni qu'elle ait de bons 
effets thérapeutiques, et on ne peut tirer d’indications précises des ren 
seignements fournis par elle : il n'est pas inutile de savoir qu‘il y a du sang 
dans le liquide céphalo-rachidien, mais lhémorragie sous-arachnoidienne 
est-elle isolée ou associée 4 d’autres hémorragies, hématome extradural, 
hématome sous-dural, hémorragies cortico-sous-corticales ? N’est-elle 
pas le plus souvent un épiphénoméne de ces derniéres ? 

La ponction ventriculaire nécessite une grande habitude, ce qui limite 
son emploi, et n’est pas sans inconvénients pour la substance cérébrale, 
et ces inconvénients ne sont pas compensés par les indications qu'elle 
apporte. Le fait de ne ramener que quelques gouttes de liquide ou bien 
de ne pas trouver a leur place les ventricules latéraux ou l'un d’eux seu- 
lement, ce qui ne peut étre aflirmé que si l'on utilise l'appareil du D™ de 
Martei, signifie, ou bien que les ventricules sont petits, ou bien qu ‘ils sont 
déplacés, et il n'est pas possible de savoir s‘il s’agit d’un cdéme cérébral, 
d'un hématome sous-dural ou d'un hématome extradural. Lorsque la 
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ponction ventriculaire donne issue & une grande quantité de liquide, on 
peut en conclure que les ventricules sont dilatés, mais rien n’autorise 4 
attribuer cette dilatation 4 un défaut d’écoulement du liquide ventricu- 
laire, plutét qu’a une production exagérée de liquide, comme cela s observe 
dans l’cedéme cérébro-méningé ; la notion d’une dilatation ventriculaire 
perd de ce fait beaucoup de son intérét. 

La pneumo-ventriculographie donnerait des renseignements plus pré 
cis, mais l'état du blessé n’autorise guére sa mise en ceuvre. 

Seule, la pratique des trous de trépan explorateurs permet de déterminer 
avec certitude le siége et la nature des lésions qui conditionnent |'état du 
blessé, et il faut y recourir d’emblée, sans attendre que la situation se 
précise, c’est-a-dire S aggerave ; il est préférable de faire des trous de tre- 
pan pour rien, que de les faire trop tard. 

Cette pratique n'est pas nouvelle, puisque déja Boerhaave et van 
Swieten préconisaient d’appliquer le trépan des deux cétés du crane pow 
découvrir le lieu de lépanchement sanguin, et la crainte de déchirer l'ar- 
tére méningée moyenne, qui est parfois renfermée dans un canal osseux, 
leur doit faire proscrire l'application du trépan sur langle antérieur et 
inférieur du pariétal ; ce dernier conseil doit étre suivi, car si nous avons 
les moyens de remédier A la rupture de la méningée moyenne, nous ne 
pouvons le faire sans perte de temps. 

Avec instrumentation électrique il n’est guére plus long et guére plus 
compliqué de faire un trou de trépan que de faire une ponction lombaire, 
aussi n'y a-t-il plus aucun motif de se priver de cette méthode d’explora- 
tion qui relégue au second plan toutes les autres. 

Les trous de trépan ne sauraient laisser échapper, ni un hématome 
extradural ou un hématome sous-dural, ni une hydropisie sous-durale, 
ni un cedéme cérébral ; s'il est possible par transparence de reconnaitre 
la présence de sang sous la dure-mére, il est nécessaire d'inciser celle-ci 
pour se rendre compte de | état du cerveau, 

Le trou de trépan constitue d’ailleurs le premier temps de l' intervention 
& lui seul il permet de drainer le liquide qui remplit espace sous-dural et, 
aprés agrandissement par morcellement de son bord, d’évacuer les caillots 
qui se sont accumulés en dehors ou en dedans de la dure-mére. 

La nécessité de l'emploi systématique des trous du trépan explorateurs 
s'est imposée 4 nous a la suite des deux observations que voici : 

Observation 1.— Le soldat Chap... est amené 4 |’ H6pital américain bénévole de guerre, 
le 20 avril 1940, avec pour tout renseignement la notion d’un traumatisme crenien subi 
quelques jours auparavant. Lui-méme n'est pas en état de répondre aux questions ; 
tout au plus réagit-il aux excitations fortes par des plaintes, le retrait des membres et 
des grimaces, ces derniéres permettant de se rendre compte que Vhémiface gauche se 
contracte moins énergiquement que |’hémiface droite. L’examen met surtout en évi- 
dence une forte réaction méningée avec raideur de la nuque, Kernig et signe de Babinski 
bilatéral, en relation avec une hémorragie sous-arachnoidienne vérifiée par la ponction 


lombaire. Le fond d’ceil n'est pas modifié. La température esta 39°4,le pouls 4 82 et la 
respiration 4 22 par minute. 
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Peu aprés son arrivée, 4 22 heures 15, survient une crise convulsive avec miction invo- 
jontaire, 4 la suite de laquelle on constate une hémipleégie gauche. 

4 22 heures 25 une nouvelle crise se produit devant nous: il s’agit d’une crise Bra- 
vais-Jacksonienne gauche, brachio-faciale avec déviation conjuguée de la téte et des 
yeux vers la gauche ; 4 la fin de la crise les yeux changent de direction et s'immobilisent 
en position extréme droite. 

4 22 heures 45 et a’ 23 h es 10,deux autres crises, identiques a la précédente ; la 
température est montee a 402 ; le pouls est a 130. 

4 23 heures 45 on pratique dans la région temporale gauche un trou de trépan, que 
on agrandit 4 la pince gouge juqu’a lui donner les dimensions d'une piéce de deux 
francs : il n’y a pas de sang entre l’os et la dure-mére, mais lincision de la dure-mére 
donne issue 4 du liquide brun clair en assez grande quantite et on se rend compte que la 
face interne de la dure-meére est tapissée d’une mince lame de sang coagulé ; le cortex 

érébral, dans la région découverte, est le siége d ecchymoses sous-pie-mériennes 

La s’arréte lintervention, étant donnée la concordance entre les constatations ope 
ratoires et les signes cliniques, épilepsie Bravais-Jacksonienne et hémiplegie gauches 
d'une part, hémorragie sous-arachnoidienne d’autre part 

Pendant la nuit, les crises Bravai -Jacksoniennes gauches se succédent avec la méme 
fréquence qu avant lintervention, mais elles sont localisées aux globes oculaires, et 
entre les crises le membre supérieur gauche effectue quelques mouvements automatiques. 

4 § heures du matin, trois crises Bravais-Jacksoniennes étendues 4 tout le c6té gauche 
se produisent de dix minutes en dix minutes. La respiration devient stertoreuse et le 
malade succombe 13 heures. 

Quel ne fut pas notre éLonnement de découvrir a 1utopsie, dans la région pariéto- 
temporale gauche, un volumineux hématome extra-dural, dd a la rupture de l’artére 
méningée moyenne par un trait de fracture 

\ droite, non seulement la face externe, mais tout le péle antérieur du lobe temporo 
sphenoidal sont le siége d’ héemorragies cortico-sous cortica.es 


L’examen macroscopique de: différents viscéres ne révéle rien d’anormal 


Observation 2 - Le soldat Fauc..., A4gé de 22 ans, est renversé par un camion alors 


ju'il roulait bicyclette. Conduit aussitét 4 VHOpital americain, nous l’examinons 
moins d'une heure aprés accident. Il est sans connaissance ; des contractures raidissent 
en extension sa nuque, son tronc, ses membres inférieurs, ses membres superieurs, qui 
sont en outre en rotation interne, attitude qui rappelle un peu celle de la rigidité décé- 
rebre¢ 

L’examen neurologique met en évidence un signe de Babinski bilatéral et une moin- 
dre reaction de hémiface gauche 4 la pression en arriére de la machoire inférieure, une 
mydriase paralytique et un strabisme externe de lceil droit, et par ailleurs on constate 
in écoulement de sang par le conduit auditif droit. Tout portait done a localiser 4 droite 
es lesions cranio-cérébrales 

La respiration bruyante, le rythme de Cheyne-Stokes, la mousse aux lévres, la 
temperature a 3992, n’autorisent aucun espoir, et d- fait le malade succombe, peu apres 


son entree a (hdpital, Varrét de la respiration ayant précédé de plusieurs minutes l’arrét 


A autopsie on découvre une nappe de sang sous la peau de la région o« cipitale et de 
hemicrane gauche, une fracture transversale au niveau du lambda, plus étendue du 
Oté gauche que du céteé droit, un hématome extradural occipito parietal gauche et du 

cote droit, une nappe de sang coagulé sous la dure-mére et des hémorragies cortico-sous 
corticales de la face externe et du pole anterieur du lobe temporo sphenoidal et de la 
face orbitaire du lobe frontal. Le lac basilaire antérieur est rempli de sang. 

Sice second malade avait pu etre opeére et si on s'était laissé con- 

duire par la clinique, intervention aurait porté sur le cété droit, amenant 
la découverte d’hémorragies corticales : ces lésions concordant parfai- 
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tement avec les signes de localisation, on ne se! 


plus loin, et 'hématome extradural gauche, qui constituait, sinon le 


principal, du moins un important facteur de gravité, aurait été méconnu. 

Puisque les lésions traumatiques sont souvent multiples et bilatérales, 
et que ce ne sont pas toujours les plus importantes qui correspondent 
aux signes de localisation, il faut explorer les deux cStés de facon systéma- 


tique, qu'il y ait ou non des signes de localisation. 


C’est ce que nous avons fait dans le cas suivant, et bien nous en a pris. 


Observation 3. Le soldat Alang..., qui a subi quelques jours auparavant un trauma- 
tisme de la région frontale droite, entre 4 hépital américain le 17 juin. Il est confus 
et présente une réaction méningée avec raideur de la nuque et Kernig. La ponction 


liquide hémorragique, mais non hypertendu (10 en position 


lombaire raméne un ; 
coucheée 

Le 19 juin, vers midi, apparition de crises Bravais-Jacksoniennes gauches subintrantes 
apres la troisiéme crise examen met en évidence une 


avec perte de connaissance ; 
1 100 


hémipléegie gauche. tapidement la température s’éléve 4 39°4 avec un pouls 
A 18 heures, on pratique de chaque céte, dans la région temporale, un trou de trépan 


explorateur agrandi a la pince gouge 
A droite, on trouve sous la dure-mére une lame de sang coagulé, qui provient du cortex 
cérébral ; celui-ci est en effet le siége de suffusions hémorragiques cortico-sous-pie mé- 


riennes 
A gauche, l’incision de la dure-mére, qui est tendue et ne 
apres evacuation du liquide, dontla quantité peut étre 


bat pas, donne issue un 


jet de liquide xanthochromique ; 
évaluée 4 200 cm’, le cerveau reprend contact avec la paroi du crane. I] ne présente pas 


de modifications pathologiques tout au moins 4 cet endroit : on se rend compte qu’il est 


recouvert par l’arachnoide et que lépanchement de liquide siégeait dans l’espace sous 


dural 


Le soir méme de execute des mouvements avec les 


| operation le malade parle et 
270 


membres du cété gauche ; le lendemain, la température est 4 37° ; en que ques jours, 


tout est rentré dans l ordre. 
Si les crises Bravais-Jacksoniennes et | hémip'égie gauches sont 
la lésion principale ne soit I’ hydropisic 


le fait des hémorra- 


gies corticales du cété droit, nul doute que 

subdurale gauche, dont le contenu, constitué par un liquide xanthochromique, ne peut 

que provenir de l espace sous arachnoidien a la faveur d'une rupture de larachnoide 

Travail du Centre de Neurochirurgie de Tl Hépital ameéricaii 
béne v ile de querre. 


Sur la nécessité des moyens de contréle dans les traumatismes 
craniens anciens : la pneumo-encéphalographie (avec projections 
par R,. THUREL. 

tardives des traumatismes craniens ne peuvent 


Les manifestations 
l'on sen tient aux données de la eli- 


étre interpretees correctement, Sl 


nique, qui sont tout a fait insullisantes, mais, ici, rien nes oppose a la mist 


en cuvre de la phneumo encephalographie, qui constitue un moyen dé 


contréle d’une grande ellicacité 


La plupait des clichés sont reproduits dans nos deux petits livres sur Les iraur 
et Les blessures cranio-cérébrales par projectiles (Masson, 194 
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Une premiére erreur, encore commise par un grand nombre de méde- 
eins, est de nier ou tout au moins de contester la réalité des troubles dont 
se plaignent les malades, sous prétexte que la symptomatologie est entié- 
rement subjective, surtout lorsque aucune lésion osseuse ne vient certifier 
que le traumatisme a été important. Les signes objectifs prétent évidem- 
ment moins a discussion que les troubles subjectifs, mais leur absence ne 
peut étre utilisée comme preuve de la non-authenticité des troubles sub- 

D’autre part, si l’existence de lésions osseuses ou d'un pr yjectile intra- 
cranien ne laisse aucun doute sur /importance du traumatisme, leur 
absence ne permet pas de conclure a sa bénignité : A violence égale la 
commotion cérébrale est méme plus forte, lorsque la boite cranienne n’a 
pas cédé devant le traumatisme, et les lésions commotionnelles semblent 
intervenir pour une grande part dans la production du syndrome subjectif 
tardif, qui pour cette raison a recu le nom de syndrome subjectif post- 
commotionnel ; aussi doit-on rechercher avec soin les manifestations qui 
permetient d’aflirmer qu'il y a eu commotion cérébrale : perte de connais- 
sance d’une certaine durée, état confusionnel, céphalées et vomissements, 
traduction clinique d’une hémorragie sous-arachnoidienne, qui n'est elle- 
méme le plus souvent qu'un épiphénoméne d’hémorragies corticales 
postcommotionnelles. L’hémorragie méningée pouvant étre cliniquement 
latente, le recours systématique & la ponction lombaire dans les jours qui 
suivent le traumatisme du crane apparemment sans importance est a 
conseiller pour ne pas priver le malade d'une constatation objective, qui 
lui sera fort utile en cas de syndrome subjectif tardif. 

La discussion concernant l’authenticité du syndrome subjectif post- 
commotionnel ne peul étre close que par l'apport de preuves de | exis- 
tence des lésions cérébrales, qui existent trés certainement, si les troubles 
sont réels, car il n’y a pas de troubles sans lésions. 

Les lésions commotionnelles, qui, par rétraction cicatricielle, déter- 
minent une atrophie cérébrale, peuvent étre directement mises en évi- 
dence par la pneumo-encéphalographie. 

L’atrophie cérébrale ne va pas en effet sans engendrer une dilatation 
et une attraction du ventricule latéral ; beaucoup plus rarement elle s'ex- 
terlorise par une poche ou une lame d’air entre le cortex cérébral et la 
parol du crane. 

Nous ne saurions trop nous élever également contre une autre faute, qui 
consiste, en raison de la fréquence d'une telle origine, 4 attribuer les ma- 
nifestations posttraumatiques tardives a des lésions cicatricielles contre 
lesquelles il n’y a rien a faire, ou, autrement dit, a les considérer comme 
des séquelles relevant uniquement de traitements physiopathologiques. 
En se comportant de la sorte les erreurs de diagnostic sont évidemment 
limitées en nombre, mais elles deviennent de ce fait inévitables. Le fac- 
teur fréquence ne doit jamais peser sur notre décision ; il faut toujours 

procéder par élimination, alors méme que les lésions qu'il est en notre 
pouvoir d’éliminer grace aux moyens de contréle dont nous disposons, 
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sont beaucoup plus rares que les autres. C’est ainsi que, dans un certain 
nombre de cas, alors méme que rien de spécial n’attirait l’attention. 
l'emploi systématique de la pneumo-encéphalographie nous a fait dé- 
couvrir des lésions importantes, évolutives ou non, qui, dans une certain 
mesure tout au moins, relévent de la neurochirurgie : 

Symphyse cortico-méningée et lepto-méningite séreuse circonscrite, 
qui empéchent la pénétration de lair dans les espaces péricérébraux. 

Hématome sous-dural, qui, en plus du blocage de tous ces espaces péri- 
cérébraux de la convexité de (hémisphére cérébral sous-jacent, écrase le 
ventricule de celui-ci et refoule ensemble du’ systéme  ventriculaire 
(fig. 25 de notre livre sur les traumalismes cranio-cérébraux) ; VT hématome 
sous-dural ayant son maximum de développement en avant au niveau 
du lobe frontal qu'il déprime de haut en bas et de dehors en dedans, il en 
résulte sur le cliche pris de face, en position assise, une linage que nous 
considérons comme caractéristique de hématome sous-dural : le ventri 
cule latéral,dont la partie antérieure est plus refoulée que la partie pos 
térieure, se profile d’avant en arriére, de bas en haut et de dedans en 
dehors. 

Pneumatocéle intracranienne, qui, tant qu’elle contient de lair, est dé 
celée par la simple radiographie ; mais que la poche d’air se remplisse de 
liquide et ’encéphalographie seule donnera des résultats positifs (fig. 26. 
Traumatismes cranio-cérébrauz). 

I] n’est pas jusqu’a l’abcés cérébral, qui ne puisse rester longtemps la- 
tent ou tout au moins sans traduction clinique spéciale et étre méconnu 
en dehors du contréle pneumo-encéphalographique (fig. 22 el 23 de notre 
livre sur les blessures cranio-cérébrales par projectiles). 

Laissant de cété les cas de plus en plus nombreux d’hématome sous- 
dural et d’abcés cérébral chronique posttraumatique, qui, en l’absence 
de données cliniques particuliéres, ont été mis en évidence grace a l’em- 
ploi systématique de la pneumo-encéphalographie, nous ne rapporterons 
ici que des observations de traumatismes craniens avec lésions cérébrales 
atrophiques, extériorisées par l’encéphalographie et permettant d'aflirmer 
l'authenticité des troubles et de les attribuer au traumatisme. 


Observation | Le soldat Ledegu... recoit en 1934 une brique sur la région pariétale 
gauche, et, lorsqu’il reprend connaissance quelques instants plus tard, se rend compte 
qu’il ne peut plus parler, mais qu’il comprend ce qu’on lui dit. Il s’agit d’une aphasie 
qui régresse en un mois, mais ultérieurement, aprés un intervalle libre de plusieurs mois 
surviennent des crises d’aphasie de courte durée (2 4 3 minutes), qui se répétent « haque 
jour et méme plusieurs fois par jour 

Lors de l’examen, en novembre 1939, nous assistoms a une crise : }e malade s’arréte 
de parler et malgré ses efforts ne peut prononcer un seul mot ; il comprend les ordres el 
les exécute et se souvient des questions auxquelles il n’a pu répondre. 

Sur le cliché radiographique, pris en position assise, aprés injection de 40 cme. d’ait 
par ponction lombaire, on constate, d’une part une lame d’air interhémisphérique et a 
gauche de la ligne médiane une poche d'air entre la voite osseuse et le cerveau, tradui- 
sant une atrophie du cortex sous-jacent, d’autre part une dilatationdu ventricule late- 
ral gauche et une diminution de l’espace qui sépare son bord externe de la paroi Osseuse’ 
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ces deux derni¢res modifications impliquant elles aussi une atrophie cérébrale (fig. 30. 


Traumalismes cranio-céré braug 


Observation 2. Le soldat Mid..., en octobre 1939, est projeté contre un mur par la 
léflagration produite par l’éclatement d'une mine ; il en résulte une commotion céré- 
brale avec perte de connaissance momentanée, suivie d'un état de confusion mentale 
pendant trois jours Depuis, le malade souffre de céphalées, qui surviennent par crises 
intermittentes, si violentes qu elles s accompagnent d’agitation psychomotrice pouvant 
aller jusqu’a la crise de nerfs avec perte du controle ; les douleurs sont étendues a toute 
la téte, mais prédominent cependant dans la région occipitale gauche. Le traumatisme 
cranien na laissé aucune trace, ni culaneée, ni Osseuse, mais Vencéphalographie aprés 
jnsuMation de 30 cme. dair par voie lombaire, faite 4 Vhopital américain le 5 novembre 
1940, montre une asymetrie des deux ventricules latéraux, le gauche étant au moins 
deux fois plus grand que le droit, ce qui indique une atrophie de Vhéemisphére cérébral 


gauche 


Observation 3 Monsieur Silber we de 53 ans, est renversée par une automobil 
le 23 janvier 1939 ; le choc de la téte contre le sol porte sur la région ocecipitale et est si 
violent qu'il perd connaissance. I] ne reprend conscience que le surlendemain, L’ appa- 
rition de crises convulsives generalisees au début de février conduit le docteur Mouchet 
a pratiquer un trou de trépan explorateur de chaque coté dans la région pariétal 
rien d’'anormal a gauche, présence de caillots sous la dure-mére a droits 

Le malade sort de hopital Lariboisi¢re le 10 mars, ne conservant que des céphalées 
mais celles-ci sont frequentes et tres penibles et elles persisteront par la suite sans aucune 
tendance a lL amelioration 

Une encéphalographie aprés injection de 40 cme. d’air par voie lombaire est faite le 
19 aont 1939 

Sur le cliché pris en position couchée, nuque contre plaque, on constate du cote droit 
outre un trait de fracture occipito-pariétal, une dilatation de la corne frontale, dont lk 
bord externe est convexe au lieu d’étre concave, et une legére attraction de la corne 
frontale gauche avee déviation de la cloison interventriculaire vers la droite (fig. 27 
Traumatismes cranio-cérébraug 

Sur le cliche pris en position assise, front contre plaque, le corps du ventricule latéra 
droit apparait plus dilaté encore, non seulement dans sa partie antérieure parameédiane 
qui est dans le prolongement de la corne frontale, mais également dans sa partie poste 
rieure quis 'ecarte de la ligne médiane pour rejoindre en arriére et en bas la corne occi 
pilale 

Cette dilatation du ventricule latéral droit, jointe a la diminution de Vespace qui s¢ 
pare le ventricule de la paroi osseuse, traduit une atrophie de Uhémisphére cérébral 
correspondant, et nul doute que cette atrophie ne soit le fait des lésions commotionneltles 
dont la réalité et Pétendue sont prouvées par la perte de connaissance pendant 48 heures 
el par la constatation lors de la trépanation exploratrice droite de caillots sous la dure 
mere, Ceux-ci neetant qu'un é¢épiphenomene d’héemorragies corticales commotionnelles 

Ultérieurement le syndrome posttraumatique s'est enrichi de crises d’épilepsic 


generalises 


Observation 4 Vil Marius, agé de 25 ans, tombe en février 1938 d'une hauteur 
de plusieurs métres ;sa téte frappe contre le sol et sera le siége d'une bosse sanguine dans 
la région parieto-occipitale gauche. I] reste sans connaissance pendant huit heures et 
remarque les jours suivants une faiblesse dans les membres du cote droit 

Nous l'examinons en octobre 1938 et nous constatons une large perte de substance 
Osseuse dans langle postéro-supérieur du parictal gauche, sans aucune trace de cica 
trice cutanée ; le malade aflirme qu’iln’a jamais été trépané et que la dépression 
occupe le méme emplacement que la bosse sanguine et a commence a étre perceptible 
apres resorption de celle-ci 

Len éphalographie aprés injection de 40 cme. d’air parvoie lombaire met eney idence 


une dilatation et une attraction de la partie postérieure du ventricule lategal gauche en 
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regard de la breche Osseuse, au niveau de laquelle le cuir chevelu est fortement de prime 


fig. 23. Traumatismes cranio-ceérebraugz 


On peut done conclure a une alrophie localisce Cu parenchyme cérébral, et cette atro 


} 


phie cérébrale sous-jacente 4 la perte de substance osseuse permet d’aflirmer que cell 


ci est bien le fail du traumatisme et qu'il me s’agil pas d'une lacune os se congenitale 


Dans ces conditions il ne saurail étre question de douter de la réalité des divers trou 
bles subjectifs dont se plaint le malade ef qui avaient éte considerés un peu trop hative 


ment comme des troubles névropathiques 


Observation 5 Monsieur Wet Louis, age de 44 ans, nous est adressé pour expertis¢ 
en janvier 1939. Il présente une hémipléegie gauche, qui s’est installée brusquement 
sans perte de connaissance, en mars 1938, six mois apres un traumatisme cranien sur 
venu au cours d'un accident d’auto 

Des lésions d’origine vasculaire sont a n’en pas douter responsabies de cette hemiple 
gie, mais la question se pose du role du traumatisme cranien dans leur production, Cx 
role doit étre admis ici, car bP hemisphere cérébral, qui est le siége du ramollissement, est 
profondément modifié du fait du’ traumatisme, ainsi qu'on peut s’en rendre compte 
grace a Pencephalographie aprés injection dair par voie lombaire. Celle-ci met en effet 
en évidence une dilatation du ventricule lateral droit portant sur toute son étendus 
aussi bien sur la corne frontale dont le bord externe est convexe au lieu d’étre concave 
que sur le corps du ventricule, et traduisant une atrophie de Uhemispheére cerebral 

fig. 31 et 32. Traumatismes crani rébraur).Le ramoliissement sylvien ne peut rendre 
compte dune telle atrophic i lui seulil ne donnerait qu'une atrophie localisee ave 
dilatation ne portant que sur la partie correspondante du ventricule. Il y a done lieu 


d’admettre que ce sont bien les iots Lraumatliques diffuses qui sont responsables d 


t 


cetle atrophie de (hemisphere cerebr il droit 
Le traumatisme a porte sur la region parietale droite et il reste de lui des traces visi- 
bles sous forme d'un kyste sous-cutane ayant determine une resorption de la table 


externe de la paroi du crane. 


Travail du Centre de Neurochirurgie de UHlépilal américain béneévol 


de querre. 


J. GUILLAUME. Les deux cas d’hématomes posttraumatliques rappor 
tés par M. Thurel nous apprendraient la valeur des trous de Lrépan explo 
rateurs, si lintérét de cette méthode, aujourd’ hui classique, devait étre 
encore souligné apres les travaux de Dandy, de Cl. Vineent et de Th. de 
Martel. Dans un Mémoire & I’ Académie de Chirurgie (1) nous avons mon 
tré avee R. Garein ce que cette méLhode nous avail apporté dans la déte 
tion des hématomes et, d'une maniére plus générale, dans l’exploration 
du contenu encéphalique. Le lieu d’élection de ces trous de Lrépan doit 
étre fixé par les signes neurologiques focaux, et la topographie des traits 
de fracture s‘il en existe radiol wiquement., Par cette fenétre exploratrice 
on jugera de l’état des méninges et du cerveau, et, selon les cas, on agran 
dira plus ou moins cet orifice Osseux pour évacuer un hématome, abordet 
le vaisseau ou le sinus source d’hémorragie, ou pour évacuer une ménin 
gile séreuse. Si le cerveau se détend ou se remet a battre. il est peu pro 
bable que du cété opposé existe une lésion ; mais tout résultat non immé 


diatement appréciable en ce qui concerne l'état de Lension cérébrale im 


1) R. Garecin et J. Guittaume. Note sur le traitement des traumatismes craniens 
observes dans une formation neurochirurgicale de Vavant. Mémuires del Académie de 


Chirurgie, 1940, t. 66, nes 17 el 18, 22 mai, p. 557-566 
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pose 4 notre avis une exploration ventriculaire, si ’exploration bitempo- 
rale nest pas satisfaisante. C’est ainsi qu’on ne multipliera pas inutile- 
ment les trous de trépan,qu’on ne laissera pas échapper un hématome du 
coté opposé au trait de fracture ou homolatéral par rapport au syndrome 
neurologique, fait dont la réalité est bien connue. En ce qui concerne l’en- 
céphalographie, nous sommes heureux de voir que cette méthode que nous 
avons contribué a diffuser avec notre maitre de Martel a été utilisée par 


M. Thurel dans 
cérébrales. Elle lui a permis de retrouver les images de dilatations loca 


es séquelles de traumatismes ou de blessures cranio 


lisées, sous-jacentes aux foyers d’atrophie  cicatricielles, faits bien 
connus depuis les travaux de Penfield. R. Garcin et nous-m‘me avons si 
gnalé aujourd’hui la fréquence des dilatations ventriculaires précoces el 
symélriques apres les traumatismes et montré que leur aspect radiolo 
gique se retrouve dans les semaines ou mois qui suivent ;il ne saurail don 


s'agir en pareils cas d’atrophie cérébrale bilatérale. 


A propos de trois cas nouveaux de névralgies sciatiques par hernie 
discale postérieure. Réflexions sur la pathogénie de certaines 
sciatiques dites essentielles, par MM. 3. pr Size et I). Peri 
DuTAILLis, 

Nous vous présentons les observations de trois sujets atteints de neé 
vralgie sciatique par hernie postérieure du ménisque intervertébral L1- 
Lo, et chez lesquels ablation chirurgicale du nodule discal compresseur 
a été réalisée. Voici d’abord, trés briévement résumeées, les observations 
de ces trois malades. 


Observation 1 Lef Henri, 39 ans, porteur aux Halles, fait une chute en portant 
me moitié de boeuf sur les épaules. Il se reléve et continue son travail sans ressentis 
jucune couleur spéciale. C’est seulement cans le courant ce la journée qu'il commence a 
souffrir dans la région lombaire, a gauche. Huit jours apres environ, cette douleur des- 
cend dans la fesse, la cuisse, la jambe gauche, bref, devient sciatique. Cette sciatique 
se prolonge, avec des accalmies sous influence du repos et des aggravations a loccasion 
de tous les essais de reprise dactivite, pendant dix-huit mois 

L’examen ne montre que des signes de sciatique tout a fait banale : attitude hanchée 
vee scoliose seciatique contralateéerale, signe de Laségue, légére hypotonie musculaire 
earacteérisée par Veffacement et Pabaissement du pli fessier gauche; limitation doulou- 
reuse des mouvements de la charni¢re lombo-sacree; des troubles tres discrets de la sensi- 
bilite au tact et a la piqure a la partie postero-externe du membre inferieur gauche. Re- 
flexes achilléens normaux, pas de troubles moteurs, pas de troubles sphincteériens, 

La radiographie du rachis montre une legére diminution de hauteur de lespace 
intervertébral L4-L5. 

Apres injection de 4ce. de lipiodol dans le canal rachidien, examen radios 
copique est pratique le malade ectant a plat ventre sur la table basculante. On 
observe un arrét partiel et temporaire du lipiodol correspondant au disque interver 
tebral L4-L5. (fig. 1) Les clichés de profil permettent de préciser qu’au niveau de lobs 
tacle le lipiodol est’ refoulé en arri¢re vers les lames vertebrales, passant en pont 
au-dessus des racines qui sont soulevécs sur le noyau discal comme les cordes du 
Violon sur le chevalet. Nous insistons sur la valeur de ce signe, que un de nous a decrit 
pour la premiére fois avee Alajouanine, et dont il a souligne Vimportance dans 
plusieurs publications. 
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Apres laminectomie et ouverture de la dure-mére, on constate que la derniére racine 
lombaire, rouge et congestionnée, est coineée entre un nodule adhérent au disque, en 
avant, et la lame vertébrale en arri‘ re. L’extirpation compléte du nodule est 


realises 
par voie extradurale, Suites operatoires sans incident. La couleur disparait sitot Ja 
liberation de la racine. La guérison est définitive. Deux mois apres loperation, le ma 
lade reprend, sans aucune géne ni douleur, son métier de porteur aux Halles. Dix-huit 
mois aprés lintervention, la guérison se maintient parfaite, en dépit des travauy de 


force auxquels il se livre chaque jour, 





Fig. 1. — Obs. 1 (Lef...} Sciatique gauche. Arrét partiel du lipiodol et défaut du remplissage correspo 
dant a la partie gauche du disque LA-L5. (Sujet en décubitus ventral, pieds en bas) 


(L’extension massive du lipiodol le long de la racine LA du coté droit est da au fait qu'une partie d 
lipiodol a été injectée dans l'espace épidural, ) 


Observation 2 Mai... Raymond, chaudronnier, agé de 30 ans, présente une vie- 


lente crise de sciatique, qu'il attribue 4 un refroidissement. En réalité, cette sciatique 
fait suite 4 un lumbago, survenu a la suite d'un effort (soulévement et transport d'une 
grille de fonte pesant 70 kg.). Cette sciatique prend les allures dune sciatique rebelle 
qui siege d’abord du eote gauche, pus du cote droit, et c'est dix huit Mos apres le 
début que nous sommes appelés 4 examiner le malade, sur lademande de M. I 
Pr Claude. 

Ce qui frappe surtout, c’est Vintensité de lattitude antalgique, qui réalise le tableau 
d’une « scoliose sciatique » croisée avec cyphose lombaire trés prononcée. Le malade ne 
peut se Lenir que plié en avant et rejeté vers le cote sain et toute tentative de redres:e- 
ment est extrémement douloureuse. Quant 4 la sciatique, elle réalise le tableau d'une 


sciatique droite banale, avee signe de Laségue, hypotonie de la fesse et de la cuisse, di- 
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minution du réflexe achilleen, hypoestheésie diseréte en bande radiculaire correspon 


dant 4 Ly, et hyperalbuminose rachidienne modéreée (0 gr. 56) sans hypercytose. 


La radiographie du rachis montre un trés léger pincement de Pespace intervertebral 


L1-L5 
Lexamen raciologique est pratique sur la table basculante apres introduction cde 
ce. de lipiodol par voie lombaire. Il permet de constater, ala montee comme a ta 


descente, un arrét partiel et temporaire du lipiodol, 4 hauteur du disque interver 


tébral L4-L5 (fig. 2). lei encore le refoulement du lipiodol @avant en arrié¢re vers les 


umes vertébrales, au niveau de TVobstacle, est tres net sur la radiographie de profil. 





Fig. 2. Obs. 2 (Main...) Seiat ¢ droite, ayant succédé 4 une sciatique gauche. Hernie bilatérale du 
disque Li L5. Arrét temporaire du lipiodol a hauteur du disque LA-Lo, (Sujet en décubitus ventral, 


téte en bas, Incidence de 3 1 oblique postérieure gauche 





Apres laminectomie et ouverture de la dure-meére, on trouve et on extirpe, partie par 
voie durale, portie par voie extradurale, un gros nodule droit’ issu du disque L4-L5, et 
sur lequelles racines sont soulevées. Il existe a gauche une hernie plus petite, quoon 
enleve également 

Suites opératoires trés simples : dés la fin de lopération, disparition totale et deti- 
nitive de la douleur sciatique. Le malade se léve le 15° jour et marche sans ressentir 
aucune douleur. L’inflexion vertébrale et la cyphose antalgique ont presque entiere- 


ment disparu. Le malade a été revu 5 mois aprés operation, en parfaite sante 


Observalion 3. Degr..., 55 ans, chauffeur, présente une sciatique gauche, a loceca- 
sion de travaux de terrassement. Aprés une période trés douloureuse, il y a une ame 
lioration: 5 mois apres le début, survient une brusque re¢ hute,encove plus Couloureuse 


que la crise initiale. 
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Dans les antecédents, on reléve une premiére crise de scialique, dix ans auparavant 

Le malade se presente avec une attitude antalgique classique d’inflexion vertébraly 
croisée avec cyphose lombaire. L’examen montre les signes d'une sclatique gauche ba- 
nale : signe de Laségue, hypotonie musculaire, abolition du réflexe achilléen gauche 
aucun trouble de la sensibilité objective, aucun trouble moteur, aucun trouble sphing 
terien, 

La radiographie du rachis lombaire montre un certain degré de pincement de l’in- 
terligne L4-L5, qui parait étre surtout un pincement antalgique 

L’examen radiologique du transit lipiodolé en position ventrale, montre un arrét 
partiel et temporaire & hauteur du disque Liv-Lv ; le défaut de remplissage dessin 
une encoche ,veritable image lacunaire, sur la partie gauche du sae dural (tig. 3). Loimage 
de protil precise ne ttement le siege an 
térieur de Vobstacle 

Apres laminectomie, on trouve, det 
riere un ligament jaune trés  épaissi 
les deux racines L5 et SL souleveées par 
un nodule gros comme une noise! te: ces 
racines sont rouges, @’aspect congestif 
avec, en un point, une suffusion he 
morragique ; ellessont fixées aunoduls 
par des brides adhérentes darachnoi 
dite. On pratique la libération des 
racines et Vextirpation du nodule est 
assez laborieuse et s'accompagne dun 
hemorragie assez importante, qu'on 
arréte par Lamponnement 

Apres des suites opératoires assez 
mouvementees (reprise des douleurs 
el paralysie transitoire du pied, dus 
sans doute a une reprise de Uhémorra 
vie) le résullat opératoire tinal est trés 
satlisfaisant. Le malade ne souffre plus, 
et Pattitude vicieuse a complétement 


disparu, 





, Lesalgiesscialiques provoquées 
Fig. 3. Obs. 3. (Degr...). Sciatique gauche, Défaut i | | 
de remplissage correspondant A la partie gauche du par des |e rnies poster leures des 


disque L4A-L.o. (Sujet en position ventrale, téte en bas), 


disques intervertébraux lombai- 

ressont aujourd hui bienconnues, 

Depuis Pobservation princeps d’ Alajouanine et Petit-Dutaillis (1) publiée 
en 1928, ef Pétude densemble publiée peu aprés par ces mémes auteurs (2), 
aparu en France la thése de Maurie (3), contenant déja la relation de 7 


cas de sciatiques par hernie discale (eas de Crouzon, Petit-Dutaillis et 


1) ALAJOUANINE (Th.) el Petir-DuTattits (D.). Compression de la queue de cheval 
par une tumeur du disque intervertébral Operation. Guerison. Bullelins el Mémoires d 
la Soctélé Nationale de Chirurgie, 1929, LV, n° 23, pp. 937-945 

2) ALAJOUANINE (Th.) et Perit-Duraituts.Le nodule fib: o-cartilagineux de la face 
postericure des disques intervertébraux. Etude anatomique, pathogénique, clinique et 
therapeutique dune variété nouvelle de compression radiculo-méningée extradurale 
Presse médicale, 1930, NNNVIIL, n® 98, p. 1657-1662, et ne 102, p. 1749-1751 

3) Mauric (G.). Le disque intervertébral, 1 vol., 195 p.. Masson et Cte, éd. Paris 
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Christophe, de Robineau, de Haguenau, de Dandy, de Bucy et d’Elsberg), 
puis en Belgique la monographie de Glorieux (1) contenant 25 cas person- 
nels, el en Amérique les nombreux mémoires et les imposantes — statis- 
tiques de Barr, Hampton et Mixter (2), de Love (3), et quantité d'autres 
travaux (4 

Aussi le but de cette communication n’est-il pas d’insister 4 nouveau 
sur une symptomatologie dont tous les éléments cliniques et radiologiques 
sont dés maintenant bien précisés. Nous nous proposons seulement de 
compare! la sémeéiologie de ces sclaliques par hernie discale posterieure 
avec celle des se laliques dites « banales », ou « essentielles », comme l'un 
de nous l’a fait dans un précédent mémoire (5), afin d’en tirer certaines 
déductions concernant la pathogénie de certaines de ces sciatiques diles 
banales el d’apparence primitive. 

Du point de vue clinique, Vanalyse de nos trois observations méne di 
reclement a cette conclusion: que la symptomatologie des scialiques par 
hernie postérieure du disque intervertébral ne se distingue par aucun ca- 
raclére essentiel de la symptomatologie classique dela sciatique dite ba- 
nale ou idiopathique. Que lon considére le siége ou les caractéres de la 
douleur, ou les attitudes antalgiques qui l'accompagnent, ou les signes 
neurologiques trouvés 4 lexamen, on ne trouvera pas dans la sympto- 
matologie des scialiques discales un seul signe qui ne fasse partie des élé- 


ments classiques du tableau symptomatique de la seiatique banale. 


La ponclion lombaire permet parfois de constater, dans les scialiques 
par hernie discale, une hyperalbuminose discréte du liquide céphalo-ra 
chidien. Mais c’est la un signe trés inconstant, tout au moins quand la 
ponction lombaire est pratiquée selon la technique ordinaire. Et par ail- 
leurs lélévation modérée du taux de l'albumine dans le liquide céphalo- 
rachidien n'est pas un fait inconnu dans la sciatique idiopathique ; on 
sail que Sicard, pour ne citer qu’un nom, la retrouvait’ dans les 3/4 de 
ces sciatiques qu'il appelait les sciatiques « hautes », « funiculaires », Ce 
nest done pas dans examen du liquide céphalo-rachidie n que nous trou 
verons un élément permettant de distinguer les scialiques «primitives 
des sciatiques par hernie discale. 

Cet élément, le trouverons-nous en analysant les condilions éliologiaues 
dans lesquelles survient la sciatique ? La hernie méniscale est trois fois 


plus fréquente chez l'homme que chez la femme, et lage d’élection est 


1) GLorteux (P.). La Hernie postéerieure du disque intervertébral, 1 vol., 1937, 
Masson, éd., Paris. 

Barr (J. S.), Hampron (M. D.) and Mixrer (M. D.). Pain Low in the Back and 
sciatica due to lesions ofthe intervertebral disks. Journal of American Medical Asso 
rlation., 109, 16 octobre, 1937, p. 1265-1270. 

}) Love (J. G.). Réle of the intervertebral disk in the production of chronic 
low back and sciatic pain. Proceeding staff meelings of the Mayo Clinic, 1937, t. 12, 
juin, pp. 369-372. 

Les nombreuses références bibliographiques qui n'ont pu trouver place ici, 
seront mentionnées prochainement dans une étude d’ensemble plus détaillée qui pa 
raitra dans la Presse Médicale. 

5) S. De Skze. Seiatique banale, dite essentielle, et disques lombo-sacrés. Revue du 
Rhumalisme, 1939, V1, n° 10, pp. 986-1036 
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lage moyen de la vie, avec un maximum de fréquence autour de quarante 
ans. Elle frappe souvent des sujets qui exercent des métiers de force. Le 
facteur étiologique principal est en effet le traumatisme, qui consiste 
rarement. dans une chute et habituellement dans un effort pour soulever 
quelque chose de lourd. Trés souvent le traumatisme a été minime (effort 
banal, ou microtraumatismes professionnels), ou bien le rapport entre 
leffort et le début de la sciatique est peu net,en sorte que la sciatique est 
en apparence spontanée, ou attribuée 4’ un refroidissement. Enfin,dans 
un cas sur cing environ, la hernie méniscale se développe sans aucune 
cause apparente en dehors de toute notion de traumalismeou de micro- 
traumalisme. 

Nous en concluons que les conditions étiologiques des sciatiques par 
hernie discale ne sont pas fonciérement différentes de celles des sciatiques 
banales diles essentielles. La plus grande fréquence de la sciatique chez 
homme, sa prédilection pour lage moyen de la vie, sont des faits étiolo- 
giques établis depuis longtemps. Quant au facteur traumatique et mi- 
crotraumatique, il joue dans l’étiologie des sciatiques dites essentielles 
un rdle beaucoup plus important qu'il n'est classique de le dire. Nos sta- 
Listiques personnelles nous ont placé en présence du fait suivant : a lori- 
gine de 70 %, environ des scialiques en apparence essentielles, une enquéte 
étiologique bien conduite permet de mettre en évidence, soit un fae- 
teur traumatique, soit un facteur mécanique de surcharge de la statique 


lombo-sacrée (chute, effort ou microtraumatismes professionnels 


La radiographie verlébrale, dans les sciatiques par hernies discales, 
montre dans un bon nombre de cas un signe sur lequel l'un de nous (1) a 
insisté dés 1934 : un pincement, un amincissement de l’espace interver- 
tébral L4-Lo ou de Pespace lombo-sacré, sans décalcification des corps 
vertébraux adjacents. Nous ne voulons pas envisager ici la question de 
savoir dans quelles conditions et dans quelle mesure ce signe doit étre 
considéré comme ayant une signification pathologique. Mais ce que nous 
pouvons allirmer, c'est’ que si l'on s’astreint 4 praliquer des radiographies 
trés exactement centrées sur les disques L4-L5 et L5-S1, ou retrouve cet 
amincissement discal dans un grand nombre de cas de sciatiques dites 

banales 

Reste lépreuve du liptodol. Hl est établi quia ¢ ondition de s’astreindre 
i des régles techniques trés spéciales, la hernie discale postérieure se ma- 
nifeste habituellement au cours du transit lipiodolé par un arrét partiel, 
avec des défauts de remplissage d’aspect’ bien particulier. L’un de nous 
a déja insisté sur la valeur diagnostique considérable de certaines 


images de face et surtout de profil (2). Mais si le radio-diagnostic lipio- 


(lL) D. Perit-Duraituis. Les paraplégies par nodule fibro-cartilagineux des disques 
intervertébraux et leur traitement. Revue médicale francaise, 1934, XV, n° 3, p. 275-281. 

2) D. Perrr-DutTattuts. Les compressions radiculo-médullaires par nodule fibro- 
cartilagineux des disques intervertébraux. Le Progrés médical, 1939, u, n°s 50-52, 23 
decembre, pp. 1364-1371. 
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dole represente une des bases les plus serieuses du diagnosti de scla- 
tique de hernie discale peut-on compter sur cet examen pour dépar- 
tage! les sé ialiques dues a une hernie meéenise ale just iciable de la chirur- 
gie, de celles qui peuvent guérir médicalement ? Pour répondre a cette 
question, il importe de bien spécifier de quelle sorte d’images on veut 
parler. Certains aspects radiologiques, en effet (arrét franc, trés prolongé, 
au-dessus d'un disque intervertébral pincé ; arréts partiels, mais nets, et 
tres franchement latéralisés, décrivant une véritable image lacunaire du 
ceété de la douleur), ont une grosse valeur, a la fois pour le diagnostic de 
la lésion discale, et puis pour l’indication opératoire. Par contre, la 
valeur d'un simple rétrécissement du fuseau lipiodolé 4 la hauteur du 
disque intervertébral doit étre réservée, tant que les limites entre les 
images normales et les images pathologiques ne seront pas parfaite- 
ment définies. Et quant aux images d’arrét trés passager, avec défaut 
de remplissage latéral trés discret, leur valeur exacte n’est pas encore 
bien é¢tablie : que de telles images indiquent |’existence d’une saillie 
anormale du disque, la chose est trés probable, au moins dans certains cas. 
Mais il n'est pas certain qu’on puisse toujours s’appuyer sur la constata- 
tion de ces légers « défects » pour affirmer laprésence d'une hernie discale 
de gros volume justifiant lintervention chirurgicale. L’un de nous a vu 
des sciatiques qui s'accompagnaient de semblables déformations de 
l'ombre lipiodolée, el qui, cependant, guérirent par le traitement médical. 
J.S. Barr a fait la méme constatation. Et aussi T. Andersen (1), qui, 
ayant soumis systématiquement a l’épreuve du _ lipiodol un lot de 
9 scialiques du type idiopathique, trouve dans tous les cas un défect 
notable de l’ombre lipiodolée A la hauteur de l'un des deux derniers 
disques lombaires. Cependant plusieurs de ces sciatiques guérirent trés 


simplement par le repos et la physiothérapie. 


Nous concluons que les sciatiques rebelles ou récidivantes, que les neu- 
rochirurgiens guérissent par ablation d’une hernie méniscale postérieure, 
ne dillérent de beaucoup d'autres sciatiques d’allure banale, qui guérissent 
médicalement, que par leur gravité. 

Voila le fait. On peut linterpréter de diverses facons, et en tirer toutes 
sortes de conclusions. Pour nous, nous avons tendance a penser que cette 
habituelle parenté de symptémes correspond a une fréquente parenté de 
nature. Nous croyons que beaucoup de sciatiques d'origine traumatique 
ou microtraumatique ou méme primitives en apparence, ont pour 
substratum anatomique une lésion a point de départ discal. Seulement, 
tandis que les sciatiques qui ne guérissent pas sans le neurochirurgien 
supposent une lésion grave du disque (hernie volumineuse et permanente), 
les sciatiques qui guérissent médicalement sont probablement dues, dans 


bien des cas, A une lésion discale bénigne. 


1) T. ANDERSEN : The frequency of prolapsus disci intervertebralis as cause of scia- 
tica. Acta Medica Scandinavica, 1940, CXIV, n° 5, pp. 428-461. 
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Sur la nature de ces lésions « curables » du disque intervertébral, on ne 
peut que faire des hypothéses. Peut-étre s’agit-il de hernies de trés petit 
volume analogues a ces procidences minimes découvertes par Schmorl 4 
l’autopsie de quantités de sujets normaux, — mais majorées au début par 
un processus de gonflement cedémateux ou congestif ? Peut-étre, plus 
souvent, d’un arrachement ligamentaire au niveau de l’attache posté- 
rieur de l’anneau fibreux, véritable entorse discale lombo-sacrée, qui 
comprime ou irrite les racines du sciatique parce que, comme toute 
entorse, elle s’accompagne au début d’un processus de gonflement 
congestion, cedémes, hémorragie), mais qui guérit aussi, comme guérit 
toute entorse, parle repos, et les injections locales anesthésiantes. C'est par 
leur action sur cet élément congestif surajouté que s’expliquent, a notre 
sens, l’action favorable de la physiothérapie et celle des cures thermales. 

Peut-étre méme bon nombre de sciatiques non traumatiques, mais 
dans lesquelles les troubles de la statique jouent un réle évident, sont- 
elles dues simplement & une sorte de gonflement douloureux de la partie 
postérieure de l’anneau fibreux sous l'influence des pressions traumati- 
santes auxquelles il est soumis. Mais ne tenons pas a ces simples hypo- 
théses. Nous avons voulu surtout montrer qu’il est possible de conce- 
voir, correspondant & la gravité variable des sciatiques, toute une 
gamme de lésions discales, dont la hernie postérieure du nucléus consti- 


tuerait seulement la forme la plus grave : la forme chirurgicale. 


Il va de soi que cette interprétation ne prétend nullement s'appliquer a 
toutes les sciatiques, dites primitives, mais elle rend compte a notre 
avis de la cause d’un grand nombre d’entre elles. Voici d’ailleurs com- 
ment nous concevons, & l’heure actuelle, le probléme pratique du dia- 
gnostic et du traitement des sciatiques. 

Lorsque le médecin a éliminé toutes les causes classiques, infectieuses 
et néoplasiques de « sciatiques symptomatiques », il doit d’abord s'atta- 
cher a la recherche attentive des signes de souffrance de la charniére 
lombo-sacrée ; puis, 4 chercher s'il y a des signes cliniques et radiologiques 
permettant d’incriminer spécialement le disque intervertébral, plutdt 
que toute autre partie constituante de la charniére. 

Pour le moment, nous estimons que |’exploration au lipiodol s’impose: 
1°dans tous les cas de sciatique dont les douleurs persistent ou s aggravent 
malgré le repos et les traitements médicaux appliqués correctement de- 
puis plusieurs mois ; 2° dans toutes les sciatiques récidivantes. 

L’opération est formellement indiquée chez ces malades quand on 
constate, a la hauteur d’un des derniers disques lombaires, un arrét 
méme partiel du lipiodol présentant les caractéres particuliers que nous 
avons indiqués et, 4 plus forte raison, si a cet arrét s’ajoute la constata- 
tion du pincement du disque sous-jacent. Dans ces conditions |’ expérience 
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prouve que l’on a 90 chances sur 100 de tomber sur une hernie discale 
importante, cause de tous les accidents. En dehors de constatations ra- 
diologiques aussi précises, méme alors qu’un arrét fruste du lipiodol n’a 
pu étre observé, il est’ possible que la laminectomie exploratrice puisse 
trouver ses indications dans des cas exceptionnels, certains nodules pa- 
rajssant pouvoir échapper aux investigations radiologiques les mieux 
conduites. 

Sans doute. ilest encore difficile de dire quelle doit étre la part du traite- 
ment orthopédique et celui du traitement chirurgical en présence d’une 
hernie discale diagnostiquée ou présumeée. Mais d’ores et déja on peut 
aflirmer que le traitement neurochirurgical appliqué a ce stade de scia- 
tigue pure de la compression d'origine discale, donne habituellement des 
résultats excellents, et que ces résultats sont obtenus avec une rapidité 
qu’aucun autre traitement ne peut laisser espérer, cela sans compromettre 
la statique ultérieure du rachis. 

Cette notion est.a notre avis, capitale a un double point de vue: 1° par 
les conséquences thérapeutiques qui en découlent pour certaines variétés 
de sciat que rebelle que lon regardait autrefois comme essentielle: 2° par- 
ce qu'elle justifie d'une maniére générale l’opération précoce, au stade 
purement algique, de cette variété de compression radiculaire. 

L’un de nous, dansses publications antérieures, a montré en effet avec 
\lajouanine, que toutes les fois que l’on se trouvait en présence d'une 
compression radiculaire confirmée par des signes déficitaires plus ou moins 
importants, lopération montrait déja le plus souvent des lésions radi- 
culaires graves, parfois irrémédiables. Aussi la récupération ultérieure est - 
elle dans ces conditions trés lente et souvent incompléte. C’est done tendre 
vers lidéal du traitement chirurgical de ces compressions par nodule 
discal que de les dépister au stade de St iatique pure. Les trois cas que 
nous vous présentons vous montrent que le diagnostic est possible a ce 
stade et que les résultats opératoires sont des plus satisfaisants. 

Nous n’avons pas la prétention d’apporter ici des conclusions deéfini- 
tives sur les indications respectives du traitement médical, du traitement 
orthopédique ou de la chirurgie dans les sciatiques. Mais nous souhaitons 
que les neurologistes aient de plus en pluslattention attirée sur limpor 
tance de la hernie du disque intervertébral, comme cause possible de seia- 
tique rebelle, quils s’attachent comme nous & les dépister cliniquement et 
radiologiquement et qu ‘ils veuillent bien, aprés avoir confronté les effets 
des différents traitements jusqu ici utilisés, nous apporter le résultat de 


eur experience, 


A propos de la communication de MM. Alajouanine, Mignot et 
Mozziconacci : « Un syndrome parkinsonien peut-il reconnaitre 
la maladie de Heine-Medin comme étiologie ? » Résultats non 
confirmatifs de l épreuve de neutralisation du virus chez le singe 
par M. Pierre MOLLARET. 
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Dans la derniére séance ayant précédé la guerre, MM. Alajouanine, 
Mignot et Moziconacci (1) ont posé devant notre Société la question du 
role, probable a leurs yeux, de la poliomyélite aigué épidémique dans 
l’étiologie de certains syndromes parkinsoniens. Au cours de la discussion 
qui suivit, ayant demandé a me faire l’avocat de la thése adverse, j’avais 
proposé de pratiquer, avec le sérum du malade en cause, une recherche 
chez le singe des propriétés neutralisantes vis-A-vis du virus poliomyéli- 
tique. C'est ce résultat que, d'accord avee M. Alajouanine maintenant 
présent parmi nous, je désire trés simplement faire connaitre aujourd’hui. 

L’épreuve, pratiquée par M®¢ Erber-Kolochine par suite de mon départ aux armées, 
fut réalisée de facon a réveler sirement des quantités, méme trés légéres, d anticorps 


neutralisants. C’est pourquoi, 2 la dose habituelle de virus (deux dixiémes de centimétre 


cube d'une émulsion 4 15 °% de moelle virulente) fut ajoutée une dose forte (un demi- 


centimétre cube de serum pur) du serum étudié. Aprés le contact habituel a la tempé- 
rature du laboratoire, le mélange fut inoculé 4 un premier singe (Macacus cynomol 
gus n° 1319) par voie intracérébrale. En méme temps un second singe (Macacus cyn 
molgus n® 1320) recut la méme dose de la méme émulsion virulente parla méme voie et 
servil de téemoin. 

Or, les deux animaux firent tous deux une poliomyélite aigué typique ; ils extériori- 
sérent les premiers symptomes de la maladie exactement au méme jour, le 7° ; la para- 
lysie fut nette dés le 8* jour el progressa jusqu’au 10¢ jour. Aussi furent-ils sacrifiés 
ensemble (12¢ jour), pour offrir en supplement la certitude d’un contrdl histologique 
Si les lésions de l'axe gris sont peut-étre un peu plus intenses chez le témoin, la démons- 
tration microscopique de la poliomyeélite est, chez les deux animaux, d'une netteté 


Une telle experience, faite dans ces conditions rigoureuses et avec cette 
dose importante du sérum étudieé, posséede, parce que négative, une signi 
fication solide ; absence danticorps neutralisant le virus poliomyélilique 
dans le sérum de ce parkinsonien. Un résultat positif edit obligé au con- 
traire & de multiples réserves. Mais, obtenue ainsi six ans aprés les pre 
miers sympt6mes d’une maladie que les auteurs considérent comme 
étant restée nettement évolutive. et d’aprés ce que nous savons de la 
persistance des anticorps poliomyélitiques chez l'adulte, une telle cons- 
tatation éliminerait le role de la poliomyélite dans le déterminisme du 


présent syndrome parkinsonien. 


Sans évoquer les différents arguments échangés dans la discussion pri- 
mitive, je voudrais rappeler que les deux observations de la littérature, 
dont il avait été fait état, étaient par elles-mémes assez spéciales et, en 
particulier, M. Alajouanine avait déja bien souligné qu’elles n’avaient 


comporté que des phénoménes transitoires. 


L’observation de MM. Marine co, Manicatide et Draganesco observation la- 
quelle ils devaient accorder un grand intérét puisqu’ils Vont utilisée dans cing publica 
tions au moins (2, 3, 4, 5, 6 est celle dune petite fille d'un an qui fut atteinte d’ur 


état febrile avec des vomissements, des troubles gastro-intestinaux et de la somnolence 
au cours du mois de juin 1927, Deux semaines plus tard (fin juin), elle fut hospitalisé 
la clinique infantile et vers le 15 juillet, quand elle quitta hépital, présentait 4 peine une 


paralysie des membres inférieurs. 
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Tels sont les seuls éléments, recueillis de seconde main, qui ont permis 
aux auteurs d’affirmer que I’affection initiale était indiscutablement une 
poliomyélite aigué épidémique. Celle-ci sera 4 son tour incriminée comme 
responsable d’un syndrome constaté directement par les auteurs deux 
mois plus tard, syndrome considéré comme parkinsonien mais devant 
disparaitre dés les jours suivants. Les bases de cette démonstration de 
lorigine poliomyélitique d’un syndrome parkinsonien nous apparaissent 
donc comme trés contestables, et l'on comprend que certains auteurs, 
comme H. Pette (7) et comme F. Stern (8) aient refusé toute valeur a cette 
observation. A la fin de sa discussion. F. Stern conclut par une affirma- 
tion catégorique : « Wie friiher kann man deshalb belonen : Die charakteris- 
lische, progressive, chronische, parkinsonistische Erkrankung ist der Polio- 
myelilis — trotz der Nigraldsion —fremd ! » 

La seconde observation, celle de V. Vujic et V. Ristic (9), concerne une étudiante 
de 19 ans, qui fit une monoplégie crurale flasque du céteé droit, don! la nature poliomyé- 
litique peut étre acceptée assez volontiers mais sans plus. Quinze jours plus tard, apres 
une maladie sérique, « apparurent les symptoémes suivants : une légére ptose de la pau- 
piére gauche, une légére parésie du facial gauche, un tremblement au repos des deux mem- 
bres supérieurs et de la jambe gauche avec 39°2 de température. Le lendemain : forte 
hypomimie, hypocinésie marquee, hypertonie de nature extrapyramidale de la mus- 
culature du cou, des membres supérieurs et de la jambe gauche ». Mais, la encore, 
tout disparut dans les jours suivants et la malade réguli¢rement surveillée « cing ans 
apres lencéphalite aigué, ne presentait pas le moindre signe de parkinsonisme chro- 


nique 


La aussi, cette bréve observation ne saurait affaiblir la conclusion de 
F, Stern. Par ailleurs, les auteurs eux-mémes avaient discuté certaines 
causes d’erreurs : coincidence, extériorisation d’une encéphalite latente, 
en particulier par la maladie sérique, comme dans un cas réscent de P. Mi- 
chon (10). De telles causes d’erreur ne doivent pas étre sous-estimées dans 
une discussion doctrinale de ce genre. Dés 1929, G. Marinesco avec St. Dra- 
ganesco et G. Grigoresco (11) nous en fournissaient la preuve en retrou- 
vant, chez un ancien poliomyélitique devenu ultérieurement parkinso- 
nien, une encéphalite léthargique intercalaire ; pareil fait avait déja été 
rapporte par \. Netter chez une femme. 

L’observation de M. Alajouanine et de ses collaborateurs — outre 
qu'elle est d'une autre qualité — offrait pour la premiére fois l'image d’un 
syndrome parkinsonien indiscutable, aussi typique par sa symptomato- 
logie que par sa chronicité. C'est elle qui a posé le vrai probléme et ce que 
nous voulons dire aujourd'hui a son sujet, c’est qu'elle ne recueille pas 
l'appui d’une confirmation biologique. Mais une telle épreuve biologique 
négative ne saurait valoir que pour le cas en cause. Elle mériterait d’étre 
reprise pour tous les cas nouveaux; malheureusement, les circonstances ac- 
tuelles interdisent toute expérimentation sur le singe. 
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Maladie familiale du type de l’hérédo-ataxie, par MM. J. Prron et 
R. TirFENEAU (présentés par M. GuiLLain 


Nous avons observé & la clinique neurologique de la Salpétriére deux 
cas d'une maladie familiale chez le frére et la sceur qui, nous le pensons, 
méritent d’étre rapportés. Le frére étant le plus atteint sera décrit en pre- 


mer, 


G... Alerandre, employé des postes, Agé de 39 ans, est entré le 27 avril 1940 pour des 
troubles de la parole, des troubles de la marche, et une baisse de lacuité visuelle 

La géne de la parole date de sa premiére enfance. Les difficultés de la marche et de la 
vue sont apparues beaucoup plus tard, lentement, progressivement, depuis lage 
34 ans, 

Actuellement, son examen montre les faits suivants 

1° La marche est lente et difficile. I] avance appuyeé sur ses deux cannes, les jambes 
écartées, raidies en extension, les pieds trainant sur le sol. Les mouvements sont spas 


modiques. Pendant ce temps, la téte et le trone penches en avant sont animes d 


cillations. 

Le malade fatigue rapidement et ne peut guére dépasser 2) ou 25 métres. L’ occlusion 
des yeuX n’aggrave pas les symptdmes, il n’y a pas de signe de Romberg. 

Dans la position de repos on retrouve une légére contracture aux quatre membres 
La force musculaire est enti¢rement conservee. 

2° Les réflexes rotuliens et achilléens sont trés vifs. Aux membres supérieurs ils 
sont également vifs et symétriques. On trouve un clonus du pied bilatéral. 

Le réflexe cutané plantaire semble aboli, mais il est difficile 4 préciser en raison des 
réactions de défense du sujet. Les cutanés abdominaux sont diminués, 

3° La sensibililé est absolument normale 4 tous les modes. 

1° Le syndrome cérébelleur est des plus net, avec une grosse dysmétrie aux quatre 
membres, une adiadococinésie et des modifications de la parole. Elle est ralentie, mo- 
notone et légérement scandée. 

Ii n'y ani troubles trophiques ni troubles sphinctériens. 

5° Les troubles oculaires sont également au premier plan. I] existe une atrophie du 
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nerf optique entrainant une grosse baisse de l’acuité visuelle. Il peut encore compter 
les doigts de la main a trois metres. 

L’examen du fond d’c@il montre une rétinite pigmentaire, 4 disposition aréolaire, 
comparable aux faits signales en 1937 par Froment et ses collaborateurs (1 

Les mouvements associés des yeux sont trés perturbés. I] y a une paralysie totale 
de Pélévation du regard ; la déviation latérale du regard 4 droite et 4 gauche est diffi- 
cile, | abaissement du regard est conserve. 

Le réflexe photometeur est ébaucheé mais trés court. 

6° Les fonetions cochléo-vestibulaires sont perturbées. 

L’audition est normale, mais l'étude des fonctions labyrinthiques montre : 

a) Al épreuve calorique une grosse hypoexcitabilité: 150 ce. d'eau sont nécessaires 
pour ébaucher quelques secousses lentes. 

b) L’épreuve rotatoire ne déclenche pas de nystagmus. 

c) L’épreuve galvanique confirme les précédentes ; il faut 6 milliampéres pour obtenir 
une inclinaison de la téte et 84 10 milliampeéres pour produire une ébauche de nystag 
mus horizontal. 

I] existe done une inexcitabilité presque totale des vestibules 

Le psychisme est un peu diminueé. Le malade est indifferent aux événements qui 
concernent sa santé, il n’est pas inquiet et son idéation est ralentie. Cependant, sa 
mémoire est bonne et il peut soutenir une conversation simple. 

8° La ponction lombaire a donné des résultats normaux. 

Albumine : 0 gr. 22. Réactions des globulines négatives. 

Cytologie : 0,8 lymphocyte par mmc. 

B. W. négatif ainsi que dans le sang 

Benjoin colloidal précipitant dans les tubes 6, 7 et 8. 


* 
*-* 


La sceur, dont nous vous exposerons maintenant l’observation, présente 
un aspect comparable quoique plus attéenueé. 


Lucienne Char... est A4gée de 48 ans. Depuis l’Age de 40 ans elle présente une géne de 
la marche et des troubles dela parole qui se sont accentués progressivement ; depuis 
trois ans elle accuse une baisse de l’acuité visuelle. L’examen clinique permet d’effec- 
tuer les constatalions suivantes. 

1° La malade peut marcher seule et sans canne ; elle se déplace les jambes écartées et 
tendues, presque sans fléchir les genoux; les bras sont portés en avant et latéralement 
comme a la recherche d'un point d’appui. La station nécessite également un léger 
écartement des pieds ; occlusion des paupiéres ne compromet pas son équilibre. La 
motilité et la foree musculaire sont normales ; il n’y a pas de contracture. 

2° Les réflexes tendineux sont vifs aux quatre membres ; i! n’y a pas de clonus. Le 
réflexe cutané plantaire se fait en flexion et les cutanés abdominaux sont normaux. 

3° Les sensibilités superficielles et profondes sont intactes. 

1° Les troubles cérébelleux sont aisément constatés aux membres supérieurs surtout a 
gauche ; il existe de l’'adiadococinésie et de la dysmétrie. 

Iln’y a pas de tremblement au repos. 

La parole est lente, monotone et légérement saccadée. 

5° L’examen oculaire montre 

a) Une atrophie bilatérale du nerf optique ; la pupille est blanche 4 bords irréguliers, 
les vaisseaux sont filiformes ; l'acuité visuelle est trés diminuée, la malade compte diffi- 
cilement les doigts 4 deux métres 

b) Une géne de la motilité oculaire dans l’élévation du regard ; les mouvements de 
latéralité et d’abaissement du regard ne sont pas modifiés. 


(1) Froment (J.), Bonner (P.) et Coprar (A.). Hérédodégénération rétinienne et 
spino-cérébelleuse. Journal de Médecine de Lyon, 1937, XVIII, n® 413, p. 153-163, 
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c) Les pupilles sont en mydriase ; le réflexe photomoteur est normal. 

6° L’examen labyrinthique donne les résultats suivants : 

a) L’épreuve calorique provoque un nystagmus léger avec secousses lentes sans 
secousses rapides, 

b) L’épreuve rotatoire ne détermine pas de nystagmus, mais entraine une sensation 
vertigineuse avec nausée, surtout lorsque la téte est placée en arriére. 

c) L’épreuve galvanique est normale. 

En somme, il existe un syndrome vestibulaire net d'origine centrale. 

7° Les fonctions psychiques sont un peu ralenties ; il n’existe pas de troubles impor- 
tants de la mémoire. 

8° Le liquide céphalo-rachidien est normal: Albumine : 0,22g. ; réaction des globulines 
normale ; cytologie : 1 lymphocyte par mm? ; réaction de B.-W. négative ainsi que dans 


le sang ; réaction du benjoin colloidal : précipitation dans le 7¢ et le 8¢ tube. 


Nous avons pu recueillir sur la famille les renseignements suivants : 


Leur mére, Anasiasie Gui... a présenté des troubles tout 4 fait comparables : ils ont 
commencé 4 38 ans par de la difficulté 4 marcher, une géne de la parole et elle est morte 
aveugle 4 58 ans 4 l’Hospice des incurables d’Ivry. 

Nous n’avons aucun renseignement précis sur les ascendants de cette femme qui 
sont morts jeunes avant l’age ol la maladie apparait dans cette famille. 

La mére de nos deux malades eut d’un premier mariage une fille Lucienne Char... dont 
nous venons de rapporter l’observation. D’un second mari qui d’un premier lit avait eu 
cing enfants bien portants, sont nés deux filles et trois garcons ; mentionnons également 
deux fausses couches survenues pendant ce second mariage. 

Le premier enfant est une fille morte en bas Age. 

Le second est Alexandre Gui..., notre malade. 

Le troisiéme, Agé de 36 ans, est actuellement en bonne santé ; il a été mobilise. 

Le quatriéme est une fille, également morte en bas Age. 

Le cinquiéme, 4gé de 33 ans, a depuis plusieurs années un trouble de la parole ; sa 
voix ressemblerait 4 celle de son frére et de sa sceur ; mais tout se borne a ce seul symp- 
tome et il a été mobilisé pendant cette guerre : il n'est d’ailleurs pas encore rentré et 
nous n’avons pu l’examiner. 

Nos deux malades ont eu plusieurs enfants, actuellement bien portants. La sceur 
a une fille de 25 ans et le frére, outre un garcon mort en bas age, a deux filles de 17 et 
16 ans et un fils de 15 ans. 


En somme, outre les deux observations du frére et de la sceur, il existe 
une atteinte semblable chez leur mére et probablement chez un frére plus 
jeune. Cette affection appartient bien au groupe des maladies familiales. 

Les deux observations sont bien comparables. On y retrouve |’associa- 
tion de troubles cérébelleux, de signes pyramidaux, des troubles ocu- 
laires et l’'intégrité de la sensibilité. Ce syndrome correspond a celui qui a 
été décrit par Pierre Marie sous le nom d’hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Dés l’origine,|’entité de cette maladie fut discutée. Nous ne reviendrons 
pas sur sa parenté avec la maladie de Friedreich souvent envisagée. Plus 
récemment, Hassin (1) a insisté sur ses rapports avec l’atrophie olivo- 
ponto-cérébelleuse. Nous manquons ici de documents anatomiques et il 
nous est impossible de pousser la discussion. 


(1) Hasstn G. H. Marie's ataxie (Olivopontocerebellar atrophy . Archives of Neuro- 
logy and Psychiatry 1937, XX XVII, n® 6, pp. 1371-1382. 
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De toute facon,du point de vue sémiologique pur, il est intéressant de 
signaler les troubles oculaires avec certaines particularités peu fréquentes. 
Si l'atrophie optique a été plusieurs fois rencontrée, la paralysie de I élé- 
vation du regard est excepl ionnelle. 

Enfin, !examen des réactions vestibulaires confirme les résultats déja 
publiés par MM. Guillain, Mollaret et Aubry (1) : Hypoexcitabilité de 
type central avec, chez Pun de nos deux malades, cette curieuse dispari- 
tion de la secousse rapide du nystagmus signalée dans trois observations 
par Mollaret. 


Hémiplégie avec aphasie par intoxication oxycarbonée. Etude 
ventriculographique, par MM. Jean LerenouLier et Pierre Purcn. 


Les hémiplégies par intoxication oxycarbonée, aujourd'hui bien con- 
nues, restent cependant relativement rares. I] nous a paru intéressant 
den rapporter ici un nouveau cas dans lequel nous avons pu pratiquer 
une étude ventriculographique qui n’a encore, & notre connaissance, ja- 


mais elé faite dans des cas de cet ordre. 


M. 1... Roger, chaudronnier, agé de 31 ans, vient nous consulter, le 29 octobre 1940, 
pour une aphasie qui date de plusieurs mois 

Le 4 avril 1940, alors qu'il travaillait 4 un atelier a proximite immediate d'un gazo- 
gene, il se plaint de céphalee ; il se dirige, au bout d'un certain temps vers la sortie ; au 
moment ou ilarrive a la porte, au contact de Vair, il tombe. Lest conduit dans le coma 
i Vinfirmeriede Vusine. Il reste dans le coma de 11 heures du matin @ 3 heures de Vapreés- 
midi et en est tire par des inhalations d’oxygene. Au reveil, il présente des vomissements 
quidurent 48 heures. Le lendemain, néanmoins, il peut se lever, mais présente des cépha 
lées extrémement violentes, surtout nocturnes 

Au bout de sept jours, il commence a parler difficilement, sa meémoire disparait et 
tout son cote droit se paralyse Il est alors admis 4 | hopital de Clamecy. I aphasie et 
Vhéemipléegie se complétent rapidement. Pendant quinze jours 4 trois semaines, hemi- 
plegie est complete et Vaphasie extrémement accentuce ; le malade ne peut pas parler 
el ne comprend pas ce qu'on lui dit 

Puis son état s'ameéliore. A Uhopital de Nevers, en juin, on constate une aphasie 
motrice avec monoplegie brachiale, hyperreflectivite rotulienne et signe de Babinski 
couteun 

rrois semaines apres, une ponction lombaire retire un liquide sanglant dont lexamen 
est impossible en raison des circonstances. Un examen labyrinthique pratique par M. Pe 
roz ne montre rien de particulier, Loétat neurologique semble stationnaire 

En septembre enfin, le malade présente quelques chutes brusques de type comitial 
avee perte de connaissance d'une heure environ 

L’examen que nous pratiquons le 29 octobre nous montre une aphasie des plus nettes, 
de type mixte, & predominance motrice 

La parole spontanée est presque impossible, le malade ne disposant que de quelques 
mots qu'il prononce mal et déforme. Il répéte volontiers je sais mais ne peun dire 
La parole répetée est également presque impossible ; le malade presente frequemment 
/ 


‘ 


e Tintoxiecation par le mot, 


1) Guittatrs, Moutarer et Aupry. L’étude des fonctions cochléo-vestibulaires 
dans la maladie de Friedreich et les affections he recodege néeratives du meme groupe 
Revue neurvlogique, 1935, LXII1, n® 1, pp. 36-44. 
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La comprehension est cependant relativement bien conservée, comme l’exprime | 


mimique du malade. I] reconnait bien les objets et exprime par un geste 4 quot ils ser- 
vent, mais ne peut les nommer ou prononce mal. Les ordres trés simples sont bien exe 


culés, mais le malade s’embrouille dés que les ordres sont un peu ¢ omplexes. L’épreuy; 
des trois papiers est incorrecte. 

La lecture semble conservée, mais de facon incomplete. 

Lécriture est partiellement conservée. Le malade écrit son nom. Mais on ne peut 
lui faire faire une dictée : il écrit autre chose. Par contre. il « opie relativement facile 
ment et transpose en cursive les capitales ; mais il ne ¢ omprend pas ce qu'il éerit 


L*hémiplégie est: maintenant réduite au minimum : le malade traine la jambe droite, 





Fig. 1. — Ventriculographic Image des corne occipitales. Dilatation de la corne ventriculaire gauche 


mais la force musecalaire de son membre superieur est normale. Ses réflexes tendineux 
sont netlLement plus vifs 4 droite. Il existe de ce coté un signe de Babinski indiscutable 
Le reste de lexamen ne urologique est entiérement négatif. L’examen oculaire ne décel 
aucune anomatlie. 

La ponction lombaire retire un liquide clair. La tension, de 16, en position couchee, 
monte a 30 aprés compression jugulaire. 

Albuminose : 0.25: réaction de Pandy et Weichbrodt négatives : « ylologie: 0.4 lym- 
phoeyte par mme. hématies assez nombreuses. Bordet-Wassermann négatif dans le sang 


elle L. C.-R. Benjoin : 00000221 10000000, 


Chez un tel malade, le rdle déclenchant de intoxication oxyvearbonée 


ne fait pas de doute, éltant données les conditions dans lesquelles est sur- 
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venu laccident. La production abondante d’oxyde de carbone par les 
gazogenes est bien connue. D’ailleurs, dans l'usine ou il travaillait. deux 
autres ouvriers avaient été antérieurement intoxiqués : lun d’eux est 
resté une heure sans connaissance, l'autre a ressenti seulement quelques 
malaises. La survenue du coma au moment précis ot: Pintoxiqué, encore 
valide, arrive a lair libre est également bien classique. Mais devait-on 
considérer les accidents nerveux de notre malade comme directement en 
rapport avec Pintoxication oxycarbonée ou ne fallait-il pas incriminer la 
chute du malade ? L’intervalle libre presenté par celui-ci nous a amenés 
en effet & nous demander si les accidents qu'il présentait netaient pas en 
rapport avec un hématome sous-dural dont on pouvail discuter lorigine 
traumatique ou oxycarbonée, Etant donné les sanctions opératoires 
quaurait pu comporter un tel diagnostic, nous avons jugé utile de pous- 
ser plus avant les explorations en pratiquant une ventriculographie (Fig. | 

Celle-ci a ete pratiquee par Pun de nous le 14 novembre 

Double trépanoponction oecipitale droite et gauche ; la dure-mére nest pas tendue ; 
les deux cornes occipitales sont en place le liquide est hypotendu. Injection par le 
ventricule gauche de 55 ec. d’air avee soustraction d'une quantite egale de liquide. 


Ventriculographie Dilatation considérable du ventricule gauche. Le ventricule 


droit semble normal 


Cette exploration ventriculographique permettait done de conclure 
qu il s’agissail ici, non dun hématome comprimant les hémisphéres, mais 
d'un ramollissement cérébral; c'est en effet Vaspect qu’on observe en pa- 
reil Cas. 

Il nous a semblé également logique de conclure, étant donné ce que 
nous avons dil plus haut, et en absence de toute autre étiologie, que ce 
ramollissement était conditionné par lintoxication oxycarboneée. 

Les lésions cérébrales en foyer consécutives A Tintoxication oxycar- 
bonée, malgré leur rareté relative, constituent en effet: aujourd’hui une 
entité anatomo-clinique indiscutable. 

Desoille (1) dans sa thése en rapporte sept observations : un cas observe 
avec Crouzon et I. Bertrand dans lequel (hémiplégie avait été précédée de 
phénoménes confusionnels, un cas de Greidenberg, un cas de Chauffard et 
lroisier, un cas de Leppmann dans lequel lhémiplégie s'‘accompagnait 
d'aphasie, un cas de Bourdon, deux observations de Vialettes. On peuf 
y ajouter une observation de Comby (2) déj& publiée en 1880 sous le 
titre : « Asphyxie par les vapeurs du charbon, cécité et hémiplégie droite, 
guérison », et un cas d’ hémiplégie par ramollissement cérébral publie par 
Vedel, Vidal et Goudard (3). Faure-Beaulieu (4) rapporte également un 


1) DesorLie. Les troubles nerveux dus aux asphyxies aigués. Thése Paris, 1932, p. 38. 

2) J. Compy. Hémiplégie consécutive 4 une intoxication par l’oxyde de carbone. 
Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hépitaug de Paris, 1931, LVI, 23 jan- 
vier, pp. LOL-102 F 

3) Vepen. J. Vipatet L. Gouparp. Ramollissement cérébral consécutif 4 une intoxi- 
eation oxvearbonée. Bulletin de la Société des Sciences médicales et biologiques de Mont 
pellier, 1930, X1, n° 8 pp. 490-493 

1) Faure-Beautiev. Aphasie de Wernicke par intoxication oxycarbonée massive. 
Presse médicale, 1936. NLIV, n° 4, pp. S1-82 
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cas d’aphasie de Wernicke consécutive & Vintoxication massive et brutal 
par les gaz d'un four & chaux dans lequeil les conditions de lintoxication 
s’apparentent de prés a celles qui furent réalisées chez notre malade. En- 
fin, Lhermitte, Monier-Vinard et Ajuriaguerra (1) ont récemment rap- 
porté une observation d’hémiplégie par intoxication oxycarbonée. 

L’aspect clinique de ces accidents est assez polymorphe. Le plus sou- 
vent il s'agit dhémiplégie ou d’hémiparésie. Plus rarement, comme dans 
notre cas, c’est d'une aphasie, associée ou non a une hémiparésie, Ex ep- 
tionnellement, il s'agit de troubles visuels. 

Un fait trés particulier, observé chez notre malade, est le caraclér 
lardif des accidents. Au sortir de son coma ; il ne présentait aucun trou- 
ble paralytique ; ceux-ci ne sont apparus qu’au bout de dix jours. Il a 
done présenté un véritable intervalle libre qui nous a conduit a nous 
demander s'il ne s‘agissait pas d'un hématome sous-dural. Ce cara 
tere tardif des accidents n'est pas exceptionnel - il semble méme au 
contraire dans bien des cas une des caractéristiques des accidents ner 
veux centraux de lintoxication oxycarbonée. Il est noté par Greiden- 
berg qui ne constate apparition de troubles nerveux qu’au bout de dix 
jours, par Crouzon, Bertrand et Desoille, qui signalent également une 
période d'une dizaine de jours pendant laquelle la malade avait  repris 
son activité normale. 

Vedel, Vidal et Goudard observent d’abord une héemiparésie regressive, 
et, au bout de dix jours seulement, virent se constituer un ramollissement 
cérébral dillus. 

Le fait est particuliérement net dans observation de Lhermitte, Mo 
nier Vinard et Ajuriaguerra ; chez leur malade, on constate, aussitdt 
apres le coma, une hémiparésie qui disparut en 24 heures ; dix-neul 
jours plus tard apparaissait une hémiplégie droite avec aphasie et la 
malade succombait au bout de neuf jours. Le méme temps de latence 
est retrouvé pour plusieurs cas de troubles psychiques et notamment 
dans lobservation de Toulouse, Marchand et Courtois (2). Il ne s’agil 
pas d’ailleurs, comme le remarque Lhermitte, d'un véritable intervalle 
libre et cette période n’est pas indemne de toute manifestation morbide 
dans notre observation, des céphalées tenaces témoignaient de Pévolu- 
tion latente des lésions. 

Il semble que de tels cas soient d’un pronostic plus sévére que ceux dans 
lesquels Phémiplégie s'est constituée dés la période de coma, Dans tous les 
cas de cette derniére catégorie, saul peut-etre le cas de Faure-Beaulieu, la 
récupération semble avoir été, sinon compléte, du moins extrémement 


importante. Au contraire, dans le premier groupe nous trouvons un cas 


(1) J. Luermirre, Monter-Vinarp et AsurntaGuerra. Intoxication oxycarbones 
Hemiplegie iterative. Etude anatomoclinique. Revue neurologique, 1939, t. 71, n°9 
p- 577 Sere | 

2) E. Toutouse, L. Marcuanp et A. Courrots. Intoxication oxycarbonée. Ence- 
phalite et lesions cellulaires dégénératives intéressant surtout le locus niger et la moelle 
Bulletins et Mémoires de la Societé médicale des Hépitaus de Paris, 1930, LV, 23 ma 
pp. 917-924 
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avec guérison, deux cas mortels et un cas, le nétre, dans lequel la récupé- 
ration na éte que trés minime. 

Cette apparition souvent tardive des lésions est d’ailleurs confirmée 
par l'étude anatomique. Desoille souligne que, dans les cas d'intoxica- 
tion massive ayant tue rapidement .les lésions sont minimes: on ne trouve 
généralement que des hémorragies punctiformes difliciles A déceler, des 
lésions fines décelables seulement par l’examen histologique. Si, au con 
traire, la survie a été longue, les foyers de désintégrations deviennent 
confluents et faciles & voir; les noyaux hémorragiques sont alors de régle. 

Enfin, ces cas tardifs soulévent un probléme pathogénique du plus 
haut intérét qu’expose Lhermitte. Nous ne pouvons ici exposer les 
lésions trés polymorphes observées dans Jlintoxication oxycarbonée. 
Hémorragies qui vont du piqueté purpurique aux hémorragies macros- 
copiques, ramollissements, dégénérescences diffuses, lésions vasculaires. 
On a surtout discuté pour savoir si les troubles nerveux étaient consécu- 
tifs A des lésions cellulaires dégénératives ou s’il s’agissait essentiellement 
de lésions vasculaires. Toulouse accorde le premier rdle aux lésions cellu- 
laires et considére qu’elles expliquent mieux qu'une thrombose l'exis- 
tence d'un intervalle libre. Lhermitte, au contraire, accorde la premiére 
place aux lésions vasculaires : introduction de oxyde de carbone dans 
lorganisme produirait ces lésions qui continueraient a évoluer comme une 
véritable « vasopathie » et entraineraient A leur tour des lésions parfois 
massives et brutales du tissu nerveux ou des perturbations circulatoires 
plus ou moins diffuses. Dans notre cas, il semble bien que cette derniére 
hypothése soit la plus plausible : la constatation d’iie volumineuse dila- 
tation ventriculaire telle qu’on peut Vobserver dans un ramollissement 
cérébral est beaucoup plus en faveur de existence de lésions vasculaires 
que de lésions cellulaires. 

\ussi croyons-nous devoir souligner Pintérét qu’a présenté dans ce cas 
la ventriculographie qui nous renseigne sur état anatomique du cerveau. 


Une telle exploration n’a jamais encore été & notre connaissance pratiquée 
dans Vintoxication oxycarbonée et nous avons cru intéressant d’en ap- 


porter ici les résultats. 


Assemblée générale du 5 décembre 1940. 


Membres présenls > MM. Anpreée-Tuomas, ALAJOUANINE, ALQUIER, 
\usBry, Barsé, Baupourin, BournGuIGNON, CHAVANY, CLAUDE, Davin, 
Decourt, Descomps, DesortLe, Durour, FAuRE-BEAULIEU, FRANGAIS, 
GARCIN, GUILLAIN, GUILLAUME, HUGUENIN, KREBS, LAIGNEL-LAVAs- 
rINE, LEREBOULLET (Jean), pE MaAssary, Maratev, Mo.itaret, Mo- 
NIER-VINARD, Mouzon, Péron, Petit-DuTALus, PLicnet, M™¢ Popp 
Voect, Purcu, Rovovks, Roussy, SCHAEFFER, DE SEZE, SIGWALD, 
M™e SorrEL-DEJERINE, THEVENARD, Turers, THuREL, ToUuRNAY, VEL- 
TER, 
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Rapport du Secrétaire Général: M. Raymond Garcin. 
Mrs CHERS COLLEGUES, 


\ux malheurs qui ont frappé notre Pays et qui nous laissent Lous meur- 
tris se sont ajoutés, en année écoulée, des deuils cruels pour notre Compa- 
gnie. M. Pierre Marie, M. Thierry de Martel, M. Henry Meige ne sont plus, 
Notre Président a évoqué déja devant nous la mémoire de ces grands dis- 
parus dont_lVimage restera vivante dans la ferveur de notre souvenir. M,. 
Pierre Marie et M. Meige furent, le premier Membre Fondateur, et tous 
deux Secrétaires Généraux de notre Société. Promettons-leur que notre 
Compagnie, dont ils furent tous trois d’ardents animateurs, se maintien- 
dra telle qu’ils Pont faite, car elle est leur ceuvre vivante qui continuera 
’ servir leur pensée comme leur ceuvre clinique ou chirurgicale servil. si 
puissamment la Neurologie Francaise. 

Notre pensée affeclueuse, émue et pleine d’espérance d'un prov hain 
retour, s’en va ensuite vers quatre de nos Collégues prisonniers : Michaux, 
Thiébaut, Fribourg-Blane, Dereux, 4 qui nous adresserons en ce jour 
un message de cordiale sympathie. 

Mes chers collégues, il est coutume dans notre Société de faire a lV Assem- 
vléee Générale, qui clot la derniére Séance del année,un compte rendu moral 
sur l’activité scientifique et la vie de notre Compagnie. Dans les heures 
douloureuses que nous vivons, il m’étailt tout d’abord apparu combien 
vaine pourrait paraitre pareille préoecupation, mais le renouveau d’ardeut 
au travail que la So@iété a manifesté malgré les circonstances, me fait un 
devoir de souligner son effort proche et actuel, de Ven remercier, comme 
de dire notre gratitude a ceux qui l’ont si bien servie a4 Uheure ot nous 
étions la plupart dispersés, puis dans le malheur. 

Je voudrais pouvoir dire 4 M. Monier-Vinard, 4 qui je n’ai pu lexprimet 
lan dernier, en votre nom et au mien tout particuli¢rement, la reconnais- 
sance que nous lui gardons pour l'autorité avec laquelle il a dirigé les tra- 
vaux de la Société et lincomparable dévouement qu'il lui a témoigne. 
M. Auguste Tournay, 4 travers des circonstances exceptionnelles, a eu la 
lourde charge de présider notre Société en cette année 1940. Grace a son 
impulsion, malgréle départ aux Armées d’un grand nombre d’entre nous, 
il a su conserver a nos séances leur activité habituelle et le grand succes 
de notre Réunion commune avec |’ Académie de Chirurgie sur les problémes 
de Neurologie de guerre, témoignerait, s'il en était besoin, de la féconde 
production st lentifique de notre Compagnie. Grace a M. Tournay qui en 
ful Panimateur paraitront bient6t les Comptes-Rendus de ces séances ou 
nos Collégues chirurgiens, neurochirurgiens et neurologistes ont mis en 
commun leur grand savoir et leur haute compétence pour le plus grand 
bien de nos blessés. Pour Vinlassabie activité qu'il a déployée en menant 
de front avee aisance et autorité non seulement ses hautes fonctions de 
Président et de Vice-Président, mais encore les charges du Secrétaire Ge 


néral absent, M. Tournay ne saurait é¢tre assez remercié. C'est grace 
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i sa féconde initiative que, dés sepltembre, nous avons pu organiser la re 
prise de nos séances et que activité normale de la Société a pu reprendre 
dés novembre. Vous savez que nous désirons discipliner notre effort, en 
arrivant t6t a nos séances, et réserver une certaine ampleur aux discus 
sions qui suivent chaque présentation afin de rendre plus fructueuses 
nos matinées de travail. Vous nous aiderez, j’en suis str, a réaliser ce but. 

Les circonstances actuelles nécessitent une réduction du volume de la 
Revue Neurologique, partant du nombre de pages réservées a la Société. 
Notre production scientifique peut rester égale si chacun fait effort pout 
condenser en des pages courtes el precises le texte de « haque communi- 
cation. Ainsi nous pourrons, grace ace sacrifice acceple par « hacun,conser- 
ver a notre Société son activité habituelle el méme consacrer des séances 
spe iales & VT Anatomo-Pathologie, 4 la Neurochirurgie et A la Physiologie 
du Névraxe. 

Pour ajuster nos nouvelles conditions de travail aux exigences écono 
miques actuelles, nous savons que nous pouvons compter sur Vinépui 
sable dévouement de Mme Sorrel-Dejerine qui consacre 4 notre Trésorerie 

toujours fidélement et silencieusement sa précieuse activilé., Nous 
tenons & lui exprimer encore aujourd’hui toute la respectueuse gratitude 
de la Societe. 

En cette Assemblée Générale Mme Sorrel-Dejerine aurait’ yvoulu pou- 
voir vous apporter le compte rendu annuel de notre Trésorerie mais 
le Bureau vous demande de bien vouloir remettre cet exposé financier 2 
lune de nos prochaines séances, notre Trésorier ne pourrait que yous 
soumettre un devis des dépenses ’ venir,et non un relevé des sommes dues, 
car Vexercice 1940 est loin d’étre clos dans le domaine financier puisque 
nos comptes rendus des séances de la Société noont été publiés ace jour 
que pour la séance de janvier 1940. Mais les charges qui nous incombe 
ront apres inventaire de notre situation avec MM. Masson et le Comité 
de Direction de la Revue Neurologique pourront étre assumées sans 
trop entamer nos disponibilités, la Revue Neurologique ayant remis 0.000 
francs & la Société el pris A sa charge le numéro du Congrés International 
de { openhague, ce dont la Société la remercie vivement. 

La Société a décidé de se rendre acquéreur des films originaux de Ba 
binski et ces documents qui font partie de notre patrimoine scientifique 
seront bientOt confiés a la Faculté et ils seront déposés au Musée Deje 
tine. M. André-Thomas nous a offert également de confier au Musée Deje 
rine les films originaux consacrés 4 ses classiques recherches cliniques et 
expérimentales qui font également partie de notre patrimoine national. 
La Société lui exprime sa respectueuse et profonde gratitude. 

L attribution des différents prix de la Société reprendra sous peu, Dores 
el deja les bénéficiaires des prod hains exposes ont été désignés : 

Pour le Prix Dejerine : M. Monnier, qui fera’ un travail surles Forma- 
lions réliculées. 


Pour le Prix Charcot, M. Rouqués exposera les Complications nerveuses 
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des leucémies dans une prochaine séance et M. Messimy exposera ses 
Etudes expérimentales sur le lobe préfrontal a une date ultérieure. 

Pour le Prix Babinski M. Thiébaut et M. Offret ont été désignés et notre 
collégue Thiébaut, actuellement prisonnier, devail consacrer son travail 
au Syndrome adiposo-génital. M. Offret consacrera’ son élude au sujet 
suivant: La gliose et la gliomatose méningées. Leur localisation périencé 
phalique el périoplique. 

Le Prix Sicard verra bientOt son bénéficiaire désigné par la Commission 
qui se réunira prochainement, Enfin, nous yvousrappellerons que M. Pierrs 
Marie a légué a la Société une somme de 100.000 franes dont les arrérages 
seronlt employés soit pour des buts scientifiques soit pour des buts hu 
manilaires, par exemple pour venir en aide Ades Collégues éprouvant 
des difficullés pécuniaires par suite de maladie ou dinfirmité, La Sociét 
a acceplé avec émotion el reconnaissance le don généreux de son Membre 
Fondateur el nous vous proposons d’atlendre le retour parmi nous de 
M. Béhague pour désigner la Commission chargée de présider a Vattri 
bution du Prix Pierre-Marie. 

Nous avons pensé que les circonstances acluelles ne nous permettaient 
pas de procéder aux élections annuelles qui cloturent dhabitude nos Assem 
blés Générales, car certains de nos collegues sont encore loin’ de nous et 
il aurait ete impossible a beau oup de faire a Lemps acle de « andidature 

Loactivité de notre Société continuera comme par le passé et, grace 
volre effort, a votre volonté persévérante, elle ne connailra pas d’éclipse, 
Travailler chaque jour plus encore que la veille, West-ce pas, mes chers 
Collégues, le meilleur moyen, 4 notre porlée a tous, de servir el d'essayver 


Woublier quelques instants notre peine 


Election du bureau pour 1941 


Présidenl : M. Vevrer. 

Vice-President : M. Pasteur VALLery-RaApor. 
Secrélaire Général : M. Raymond Garein, 
Trésoricr : M™® SorRREL-DESERINI 


Secrélaire des séances : M. BEHAGUE., 
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VUJIC (V1.) et LEVI (K.). La pathologie des représentations visuelles et leur 
utilisation en clinique. (Die Pathologie der optischen Nachbilder und ihre klinische 
Verwertung), | vol. 86 p., S. Karger édit. Bale et New York, 1939. 


Les représentations visuelles colorées et surtout les troubles qui s’y rapportent de- 
meurent actuellement encore un domaine presque inconnu. Les recherches dans la sphere 
optique poursuivies par V. et L. chez des malades nerveux et chez des sujets bien por- 
tants ont apporté des résultats tels que les auteurs accordent une valeur diagnostique 
considérable aux constatations ainsi faites. Les troubles des fonctions optiques acqué- 
reraient done une importance extréme pour la pathologie du systéme nerveux, puisqu ‘ils 
se produisent souvent comme symptdémes précoces dans beaucoup de maladies nerveuses 
symptoOmes pouvant méme précéder souvent tous les autres. La méthode d’examen de 
V. et L. est beaucoup plus simple que tous les autres procédés d’investigation de la 
sphére optique. Les auteurs en escomptent d’autre part des possibiiités d’éclaircisse- 

vent de la question, généralement trés compliquée, du diagnostic de localisation d'af- 
fections cérébrales et spécialement de celles qui retentissent sur le nerf optique et la 
rétine. Il s’agit enfin d’une technique qui, par sa simplicité, peut étre 4 la portée de 
tout praticien non spécialisé, et les auteurs ont ainsi examiné prés de cing cents ma- 
lades. Cette monographie comporte une série de chapitres dans lesquels sont traites les 
points suivants : bases anatomiques de la perception des couleurs ; fondements psycho 
physiologiques de la représentation visuelle ; recherches et méthodes d’examen. 

Suit un exposé des constatations faites chez les sujets normaux, de la question du dal- 
tonisme puis de l’examen des troubles complexes au point de vue qualificatif et quanti- 
tatif. Dans la partie spéciale ils traitent d’abord du tabes, de la sclérose en plaques, des 
epilepsies essentielle et traumatique, des tumeurs craniennes, des néoplasmes et abcés 
lu cerveau, de la syphilis cérébrale, de l'encéphalite chronique, de la migraine, de l’al 
coolisme chronique, du diabé'e, des hyperthyréoses et de la tétanie latente, de lintoxi- 
cation saturnine, du morphinisme et de l’héroinisme, des psychonévroses, des psychoses, 
en terminant par les cas les plus obscurs. A signaler encore les mouvements fictifs ou 
imaginaires et le changement de forme Ge l'image postnégative, la constance des images 
pathologiques, l'utilisation diagnostique et différentielle des images post données, enfin 
i signification de leur recherche pour le traitement. Bibliographie dans le texte. 


P. MOLLARET. 
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LOWENSTEIN (Otto). Les troubles du réflexe pupillaire a la lumiére dans les 
affections syphilitiques du systéme nerveux central Die Strérungen des Licht- 
reflexes der Pupille bei den luetischen Erkrankungen des Zeniralnervensystems), un 


vol. de 130 p., 30 fig., Doin édit., J. Heimbrod trad., 1939. 


Dans cette monographie, préfacée par J. Lhermitte, le lecteur pourra se familiariser 
avec la méthode pupillographique que lauteur nous avait révélée dans son livre ave 
Westphal en 1933. L’acquisition de cette méthode marquait une date dans l'analyse du 
jeu pupillaire ; comme le dit trés justement J. Lhermitte Grace a des recherches qui 
exigérent de la part de leur auteur beaucoup de patience, de ténaciteé, d’ingeniosite et 
d’esprit critique, fe Professeur Lowenstein a réussi 2 doter la science d'un nouveau 
moyen d’étude de la motilité de liris chez / homme sain comme chez le malade, de tell: 
sorte que nous avons en mains aujourd’hui un moyen éprouveé et sdr de saisir « leur 
origine les modifications les plus délicates, les moins appéciables par les méthodes d’exa- 
men courantes. Ici, ce n’est plus un simple moment de la contraction irienne que nous 
saisissons, mais tout le dynamisme de la musculature de l'iris, et cela grace a la creation 
d’un appareil pupillometrique ingénieux et précis a la fois 

Dans un avant-propos, L. souligne les progrés techniques réalisés depuis 4 ans, date 
de la premiére édition en langue allemande, en particulier grace 4 la connaissance de 

effet de restitution psychique ». On sait qu’'ils’agit la d’un réflexe purement sympa- 
thique et correspondant a cette possibilité de restituer une fonction fatiguée ou épuisé 
a la longue par des incitations psychiques ou des excitations périphériques, sensitives ou 
sensorielles. L. montre également lindividualité des différentes réactions pupillaires et 
donne un excellent schéma anatomique des différentes voies du contréle pupillaire 

Le premier chapitre, lénoncé des problémes, débute sur la nécessité du diagnosti 
précoce de la syphilis nerveuse ; l’intérét de examen pupillaire est bien connu a ce point 
de vue, mais, classiquement, on n’accorde de valeur réelle qu’! des symptoémes tradui- 
sant une altération trés avancée du jeu pupillaire. L. va montrer que l'on peut et que 
l’on doit faire mieux. Le chapitre suivant donne la mise au point actuelle de la méthode, 
quelques beaux exemples de films, ef le schéma des graphiques construits avec, en 
ordonnées, les diamétres pupillaires. 

Chez le sujet normal, le déroulement du réflexe 4 la lumiére peut comporter quatre 
types conditionnés par la constitution physique de l’individu 

Type I. Contraction et décontraction promptes. 

II. Contraction prompte et décontraction lente 
III. Contraction lente et décontraction prompte 


IV. Contraction et décontraction lentes 


L. étudie alors les phénoménes de fatigue du réflexe 4 la lumiére, montre sa dépen- 
dance des facteurs psychiques, si bien que ce réflexe n'a pas communément une forme 
déterminée : sa forme dépend des circonstances qui le produisent. L’étude de la réac- 
tion consensuelle clot ce chapitre 

Il est possible alors d’aborder la symptomatologie des altérations du réflexe lumineux 
dans les affections syphilitiques du névraxe. L. montre successivement la valeur dia- 
gnostique de lépuisement anormal du réflexe, signe prodromique fréquent, puis celle 
des variations dissociées de rapidité réactionnelle de la contraction et dela redilatation 
Viennent ensuite les formes anormales de la réaction consensuelle, le prolongement 
du temps de latence et la réaction tonoptique et la dilatation pupillaire paradoxale. 
Finalement, L. définit les étapes d’affaiblissement de la réaction lumineuse, l’insuffi- 
sance de l’amplitude et la rigidité-réflexe. 

L’ouvrage se termine sur une étude de systématique, avec deux tableaux résumant 
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clairement les différentes catégories de troubles et avec un rapide paralléle portant sur 
les constatations faites dans d'autres affections (schizophrénie, syndrome postencépha- 
litique, ete...). 

Il faut savoir gré a L. d’avoir mis « la disposition des neurologistes de langue francaise, 
lans cette monographie, Vessentiel de sa riche documentation P. MoLLaret 
BREMER (Fr.). L activité électrique de l écorce cérébrale, un vol. de 46 p., 16 fg 


dont 8 planches, Paris, 1938, Hermann et C', édit 


D'une magnifique conference en Sorbonne (dont je garde le souvenir présent), con- 
férence faite en avril 1937, sous les auspices de la Société philomatique, Br. a tiré ma 
tiére d'une excellente monographie, ou s'‘inscrit une part de ses recherches personnelles 
sur le sujet. 

Aprés une courte evocation historique et critique, et un rappel des données tech 
niques et anatomiques, Br. aborde le probleme de lactivité électrique de lécorce céreé- 
bral 

Les observations méemorables sur Thomme furent celles de Berger (isolement des 
rvthmes aet Bet reactions d/arréet), d’Adrian et Matthews (réle de Thétérogénéité du 
champ visuel dans la réaction d’arrét), de Durup et Fessard, et de Jasper et Cruik 
shan latence de la reaction, role du facteur attention). Le point d'origine des ondes @ 
fut trés discuté ; exclusivement occipital pour Adrian et Yamagiwa, ubiquitaire pour 


Berger ;les travaux de Jasper et Andrews chez Lhomme, d’Ectors sur le lapin, concilient 


en partie Ces Vues Opposees : les lifferentes regions du cortex sont genératrices d'ondes 
elles de basse frequence ? 10 par see sont essentiellemnt dérivées dela région occi 
itale ; les ondes de fréquence plus grandes (= 25 par set predominent dans les ré- 


ms précentrales et frontales. Les principales variations sont alors mentionnée 


sommeil, ondes lentes 


Les expériences sur animal ont confirmé certains points (‘origine corticale des ondes 
x et caractére ubiquitaire des foyers) et revélé certains autres. Br. insiste sur les 
techniques permettant d’eviter Pecueil ce l‘'anesthesie et de la contention : emploi du 
ipin par Ectors, insertion prealable d’electrodes sus-dure-meériennes che le chat 
Derbyshire, et et surtout préparations personnelles de Vencéphale isolé ou du 


rveau isolé par transsection bulbaire ou pedonculo-protubeérantiell 

La nature des ondes électriques corticales est ensuite longuement discutée. Br. défend 
lhypothése de lautomatisme de la cellule nerveuse corticale (ne donnant naissance 
un influx axonique, cellulifuge, que pour une certaine amplitude critique des pulsations 
cellulaires ¢lementaires quatre séries d’arguments expérimentaux sont données. II 
liscute néanmoins explication des ondes rythmiques corticales par des mouvements 
circulaires d’influx 

L’activité sensorielle du cortex a tiré des bénéfices certains de lélectrencéphalogra- 
phe verification ou decouverte de localisations cerébrales, variations des reactions 
corticales en fonction des qualités ou des intensités du stimuius sensoriel. L’activite 
motrice, de son cote, commence étre étudiée sous le méme angle, mais le domaine de 
lépilepsie domine ici toutes nos connaissances : trés significatives sont les notions sui 
vantes : ondes trés amples, en fléche aigué, et ondes lentes, se stabilisant au rythme 
le trois par seconde, ondes ayant par ailleurs un foyer d’origine défini; [étude de lépi- 
lepsie par strychninisation locale vient confirmer le tout 

Aprés Pétude de quelques conditions humorales de lactivite électrique spontaneée du 
cortex et celle du sommeil et de la narcose, Br. conclut par un groupement (de haute 
tenue) de vues d’ensemble sur l activité nerveuse en général et sur la fructueuse mois- 


son prochaine que promet cette nouvelle méthode d investigation, 
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Quatorze planches, d'une excellente lisibilité, et offrant des exemples clairs de toutes 
les principales modalités d’électro-encéphalogrammes, ainsi que six pages de référen- 
ces bibliographiques, font de cette monographie un parfait document d’initiation a ce 
domaine si nouveau. PIERRE MOLLARET. 


Choix d’écrits de Sir Charles Sherrington (Selected writings of Sir Charles Sherring- 
ton). Publication faite sous la direction de D. DENNY-BROWN, Hamish Hamilton 


medical Books, édit. Londres, 1939. Prix 25 shillings. 
L’ceuvre considérable de Sir Charles Sherrington se trouve disséminée dans de mul- 
tiples revues, difficiles parfois méme 4 consulter. Aussi le comité du Brain a-t-il voulu 
en reprenant la publication d'un certain nombre de ces travaux, rendre a la fois un 
hommage mérité au grand neurophysiologiste et faire cuvre utile pour les nouveaux 
chercheurs. C’est que ces observations constituent un exemple classique de lesprit ce 
méthode et une contribution monumentale a la littérature du systéme nerveux 

Le choix des publications reprises dans ce volume est inspiré du désir de faire avant 
tout connaitre les descriptions de physiologie clinique les plus importantes pour |¢ 
neurologiste. C’est ainsi que ces pages comprennent les descriptions de animal spinal, 
la mise en évidence par l’expérimentation de la hiérarchie segmentaire musculo-cutanée, 
les observations les plus générales concernant les réflexes et leurs interactions, la repré- 
sentation motrice dans le cortex des primates, la preuve fondamentale de l'innervatior 
réciproque et des reflexes de posture. A noter le soin avec lequel a été insérée une dis 
cussion relative 4 la double innervation reciproque: discussion précisant que, contraire 
| 


ment a certaines données periodiquement publiées, le principe de Vinnervation rec 


proque ne suppose pas que l'un des elements de deux muscles antagonistes doive étre 


nécessairement et complétement relaché lorsque autre est devenu actif. Le dévelop- 


pement de la conception de linhibition centrale est esquisse. Par contre, les considéra- 


tions détaillées des vues les plus theoriques ont eté volontairement neégligées ; certaines 


indications précisant du moins ou ces données peuvent étre retrouveées 
Nombreuses sont encore les autres omissions volontaires, rendues nécessaires par | 
cadre relativement limité de ce volume, telles les questions de technique et de méthocd: 


de laboratoire. Malgré ces indispensables coupures, ce volume compte déja plus de cing 


cents pages réparties en onze chapitres consacrés aux sujets suivants: De la distributic 


des racines nerveuses motrices. De la distribution des racines nerveuses sensitives. D 


la sensibilité nerveuse du muscle, De animal spinal et nature de lactivité réflexe de 
moelle. De quelques points particuliers concernant les réflexes spinaux et bulbaires 
Du trajet anatomique des connexions réflexes médullaires. De innervation réciproque 


la coordination des antagonistes. Des réflexes de posture. De aire motrice du cortex 
| 


le 


cérébral. De la nature de lexcitation et de l inhibition, La régulation quantitative « 
contraction dans la coordination minimal 


Ainsi se trouve mise 4 la portée de chacun, avec une bibliographie compléte, wi 


série de chapitres fondamentaux de neurophysiologie dont lensemble constitue un 


H.M 


des plus grandioses contributions 4 cette science. 


GASSER (Herbert S.), ERLANGER Joseph), BRONK Detlev), LORENTE DE 
NO (Rafael) et FORBES (Alexander). Symposium du synapse (Symposium 


on the synapse), 1 vol., 111 p.,fig.,Ch.C. Thomas edit., Springtield et Baltimore, 1939 


Cet ensemble constitue le sujet d’un symposium consacre au mécanisme de la trans 


mission synaptique, tenua Torento, en 1939, sous les auspices de la Sociélé américain 


de Physiologie au cours de sa réunion annuelle et sous la présidence de H. S. Gasser. Il 
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outes comporte les cing memoires suivants : Les axones comme type de tissu. nerveux par 
eren- H. S. Gasser. La formation des impulsions dans les axones par J. Erlanger. Les méca- 
hae nismes synaptiques dans le ganglion sympathique par D. W. Bronk. Transmission des 
impulsions « travers les noyaux moteurs craniens par Lorente de No. Problémes de la 
fonction synaptique par A. Forbes. Deux de ces mémoires furent remaniés et amplifiés. 
Ting- Tous ont.été antérieurement publiés dans le Journal de Neurophysiologie. Chacun d'entre 
ilton eux comporte une bibliographie et de tres belles reproductions d’inscriptions d’oscillo- 
i graphie cathodique H. M 
mul- 
subs i BERTRAND Ivan), DELAY Jean) et GUILLAIN (Jacqueline). L'électro-encé- 
i. oe \ phalogramme normal et pathologique, un vol. de 293 p., 94 fig., Paris, 1938, 
eaux I Masson, édit., 90 fr 
it de Cet ouvrage constitue le premier expose d’ensemble francais « of soient réunies les 
principales notions techniques, psycho-physiologiques, expérimentales, pathologiques, 
vant ctuellement acquises sur lélectro-encéphalogramme ». Reposant sur une étude con- 
ur if ; sciencieuse de la riche littérature internationale correspondante et sur une experience 
inal, personnelle des auteurs « basée sur lanalyse de plus de 600 encéphalogrammes re- 
ane f cueillis sur LOO malades ce volume offre toutes les possibilités dinitiation 4 lune des 
epr lerniéres (et non la moins troublante) découvertes de la neuro-physiologi« 
atiOr Aprés un historique remontant au texte original de Caton (1875), les cinquante pre- 
dis miéres pages sont consacrées 4 la partie technique du probléme. On trouvera li, non 
ain seulement la définition de chacun des temps instrumentaux de la méthode, mais encore 
ret | es indications précises sur la fréquence 4 accorder 4 telle ou telle modalité d’appa- 
etre llage. On saisit ainsi sur le vif ce qu'une investigation aussi délicate peut exiger de 
elop- precautions de luxe, qu‘il s ‘agisse de la cabine, des électrodes, des dérivations, des am- 
lera- plificateurs, etc.: au point de vue de la détection méme des courants cérébraux sont dis- 
anes cutés parallélement les avantages et les inconvénients des galvanométres, des oscillo- 
graphes électro-magneétiques ou de loscillographe cathodique, ce dernier étant vraisem- 
ar ie blablement appelé au plus grand avenir 
hod Le chapitre suivant expose les caractéres généraux, normaux et pathologiques, de 
cing ' électro-encéphalogramme. Partant des documents réunis chez (homme, les auteurs 
iti lefinissent les deux ondes de base « et 8, cette derniére englobant sans doute ia va- 
De rieté Y, et séparent les ondes 8 de Grey Walter ; parallélement alors, nous sont présen- 
ae es les variations (minimes) dans la série animale, les variations selon lAge (autant des 
— modifications progressives sont nettes jusqu’s obtention d'un type adulte, autant la 
— vieillesse est indifférente, comme en ont témoigné les centenaires de la Salpétriére), 
tex t les variations selon les caractéres biotypologiques (« sans qu'il soit actuellement pos- 
de sible de conclure d'un électro-encéphalogramme 4 une constitution psychologique 
uu psycho-physiologique, étant donnée l’extréme complenité des facteurs en jeu 
- Quant « Vanalyse des caractéres pathologiques d'un électro-encéphalogramme, les 
_ auteurs insistent d’abord, a trés juste titre, sur les réserves préalables nécessaires ; ils 
repartissent ensuite les critéres pathologiques en sept groupes : absence des ondes, 
modification de leur fréquence, de leur amplitude, de leur régularité, de leur forme, 
DE existence de pointes et de trains de pointes, asynchronismes. 
ium L ‘influence de l'activité sensorielle normale et pathologique fait lobjet du chapitre rv, 
dod qui envisage animal d’abord, homme ensuite. Avant définiles courants d'action sur 
— ia cellule de Nitella selon les termes de Baudouin et Fischgold, ils résument l'état actuel 
aie le nos connaissances sur les courants d’action des nerfs peripheériques, de la moelle, 
= lu thalamus et surtout du cortex spécialement grace i la technique du cerveau isolé 
REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, n° 7, 1939-1940. 51 
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de Bremer) ; ils envisagent successivement pource dernier les excitations visuelles, aus 
tives, cutanées, proprioceptives, olfactives et gustatives. Chez Vhomme, le phénomeén 


capital réside dans la réaction d’arrét de Berger, suppression t mporaire des ondes ¢ 


sous linfluence d’une activité sensorielle avee fixation de attention (ou mieux ay 
effort de fixation d’attention). Lo absence de cette réaction d’arrét autenthifie les hémi 
nopsies latérales homonymes, les hallucinations visuelles, les anesthésies 1 seml 
méme que les anestheésies hysteriques puissent ¢tre séparées par ce moyen des anesthe 


sites simulees, 


L activité psychique, normale et pathologique, inspire les cinquante pages suivant 
\pres avoir insiste sur le role capital de Vattention, les auteurs abordent longuement 
domaine du sommeil ; le sommeil normal comporte un rythme électrencéphalographig 
special les cing stades de Loomis Harvey ¢ Hobart le stade de sommeil res etant 


caractérisé par deux phéenomeénes : ondes § de voltage et de longueur d’onde maxin 


apparition de trains brefs d’ondes ayant une fréquence de 14 par sec. et un voltage 


U V ‘et plus lendormissement ces différentes zones corticales n'est pas simultane 
La nareose par les anesthesiques volatils s oppose entiérement au sommeil barhit 
rique (Berge! seul ce dernier s apparenie au sommeil normal, les deux traduisant 
déafférentation fonctionnelle du cortex qui acquiert une activit spontance intense 
Bremer En clinique les differents degres de somnolence pathologique s’échelonner 
entre deux états electro-encéphalographiques : la diminution, puis la disparition, des 
ondes & dans les etats / gers de somnolence, lapparition d'un rythme tres lent dans les 

rcos onccs lentes ¢ 


états de torpeur gra In particulier, le coma se caractérise pat 


de grande amplitude, la frequence diminuant et lamplitude augmentant mesure ¢ 
le coma s intensilie 


L‘arri¢ration mentale a spécialement retenu attention des auteurs. L’idiotie con 


ondes lentes a la rareté des trains d’ondes q@, 


plete associe la presence des grandes 
L“imbeécillité ne présente de modifications que dans les cas trés accentués. La dél 
mentale ne presente aucune signature electrencephalographique. L’étude du myxa 
déme est confirmative. La paralysie generale montre des tracés trés hétérogéenes., | 
schizophrenie revéle une tendance vers un rythme iaible, avec apparition éventuell 
dondes § 

L activité motrice normale et pathologique est ensuite abordée : activité motrice nor 


male, relations cérébello-cérebrales, mouvements involontaires ; a ce dernier point 
vue, lepilepsie occupe, on le sait, depuis Berger, une place de choix : la crise a 
leur d’un orage bio-électrique frequence rapide et amplitude considerable des ondes 


aracteristique : wawe and spike (coupole et minaret 


petit mal revendique une onde 
anomalies suggestives peuvent se reveler (amplitud: 


dans lintervalle des crises, des 
trop grande, ondes trop ralenties) et ceci pourrait avoir un réel intérét pronostiqu 
gniez, Plichet et Liberson).Les pages suivantes sont consacreées a la localisation d’u 
foyer épiliptogéne, aux facteurs multiples susceptibles d’influencer les crises, aux at 
tions médicamenteuses, enfin «a quelques autres mouvements involontaires (tetanic 


tics et begaiements, tremblements, héemichoreée). 
: Valeur localisatrice éventuelle de lélectro-ence 


Un probléme capital est celui de 
phalographie et les différents chercheurs s’en sont préoccupés dés le début. Malgre cer 
taines données : modifications des ondes @ et B de Jasper et Andrews, on- et off-effecls 
différenciations architectoniques (Feldeigenstréme de Kornmidller), une trés grande pru 


dence s‘impose encore. Cependant des exemples déja trés heureux ont été rapportes de 


diagnostic du siége cortical ou du cété d'une lésion, voire méme d'un siége trés précis 


grace 4 la poly-électro-encéphalographie et 4 la triangulation): unesérie d’observations 
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personnelles, ici rapportees, autorisent un réel espoir et cela peut-étre pour un 
avenir proche 
Louvrage se termine sur un chapitre de recherches expérimentales pures (les déaffe 
rentations de Bremer, les stimulations electriques directes du cortex, les influences 
physico-chimiques et pharmacodynamiques) et sur un chapitre essentiellement spéct 
itif consacré a Pautomatisme et a la synchronisation, ces deux directions de recherches 


paraissant devoir fournir explication profonde de cette activite bio-électrique du cer 


i veau Maintenant journellement enregistree. 
Vingt pages de bibliographie completent ce volume de reelle actualité il fait le 
} plus grand honneur 2 ses trois auteurs et merite de prendre place dans la_biblio- 
{ théque de tout neurologiste 
f Pierre MOLLARET 
ALAJOUANINE (Th.), OMBREDANNE (A.) ei DURAND (M.). Le syndrome 
de désintégration phonétique dans l’aphasie, un vol. de 138 p., 45 fig., Paris, 
1939, Masson, edit., 36 fr 
) 


C’est une contribution nouvelle que les auteurs apportent 4 ce probleme de l‘aphasie, 
amp clos ot: s’affronterent tant de doctrines depuis un_ siecle Pour penétrer 
son tour dans la lice, il faut apporter de nouvelles modalités d’investigation ; c’est 
réecisément le cas ici, ou furent utilisés les procedés de la technique phoniatrique 
enregistrements sur le cvlindre de Rousselot), et ceux-ci ont permis a A. et 4 ses colla 


yrateurs de faire surgir un syndrome nouveau, dont la part sera 4‘ faire dans toute ol 


] servation d’aphasique : le syndrome de desintégration phoneétique. 
Un premier chapitre d’ordre historique rappelle les principales etapes et les écoles 
ecessives : mais tout ce rappel est centre sur la mise en valeur de certains efforts 
ix qui tentérent d‘individualiser un trouble dissocié éventuel de larticulation ver- 
bale. C’est ce dernier que l'on sent gésir dans laphémie de Broca, dans laphasie mo- 
trice sous-corticale de Wernicke-Dejerine, dans lanarthrie de Pierre Marie, dans l‘aphe 
et rout un aspect de la méme tendance se manileste dans la recherche des rap- 
rts entre Vanarthrie et lapranie, et les auteurs reprennent ce sujet les travaux de 
) Charles Foix, la memoire duquel ce volume est d’ailleurs dedié. En contre-partie, 
nent se dresser les négateurs de laphémie et de lanarthrie, de Baillarger © Hu 
ghlings Jackson, a Henry Head, eta J. Froment.C’est par rapport « toutes ces positions 
prises qu’A, et ses collaborateurs vont profiler le syndrome de désintégration phone 
ju 
ing observations, purement cliniques malheureusement, sont rapportées avec mi 
{ ilie, occupant presque une centaine de pages : il ne saurait étre question d’en résu 


mer le detail: en particulier, Vanalyse phonetique, avec ses enregistrements graphi 
jues, ne saurait avoir dinteréet que dans son integralite originale. De cette étude les 


teurs tirent les caracteres de lélocution dans le syndrome de désintégration phone 


Difficulté d’établissement des mouvements articulatoires ; 

Caractere syncinetique ; 

Dédifferenciation des points d’articulation et instabilite des phonémes (dans les cas 
illure paralytique 

Intensité excessive habituelle des réactions articulatoires, de méme que de la détente 
Mutations phonétiques dans l’émission de mots pelysyllabiques ; 


Métathéses, élision de phonémes ou de syll ibes 


Tous ces caractéres tendent 4 prouver « que la lésion a libéré ume activité plus pri- 
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mitive, de caractére tonique, impropre 4 larticulation normale Et les auteurs dy 
souligner, avec force exemples, les analogies avec la phonétique puérile. Ainsi, confor- 
mément au principe jacksonien de dissolution pathologique des néofonctions, ce troub| 
du langage serait un retour 4 des moments plus automatiques de la parole en évolutior 

ce qui ne veut pas dire que la parole automatique doive étre considérée comme veérita- 
blement indemne. Mais il est finalement hors de doute qu’il faille admettre la possibi- 
lité d’une dissocialion poussée trés loin du syndrome de désintegration phonétique, et 
le tout ceci résultent des principes spéciaux de rééducation que les auteurs exposent 


en terminant 


D'une lecture sévére dans les passages techniques, cette monographie oblige ! 
chir : sa lecture ne saurait laisser indifferent tous les curieux du langage 


PIERRE MOLLAR1 


MICHON (P.). Le temps de réaction ; techniques, applications cliniques 


un vol., 99 p., 10 fig., 1939, Masson, édit., 22 fr 


Dans cette excellente monographie, on trouvera la mise au point d’un chapits 
psychotechnique de reelle actualite. Si la notion du temps de réaction (délai total qu 
s’ecoule entre une excitation et une reponse motrice, convenue « lavance, par laque 
le sujet manifeste la perception de cette excitation) est une donnée ancienne due auy 
observations des astronomes, son utilisation en clinique est encore trop exception- 
nelle et les lecleurs de Cet ouvrage pourront s’en convaincre aisément 

Aprés une courte introduction historique, Vauteur precise les données techniques per- 
mettant une exploration au lit méme du malade (chronoscope mécanique peu encom- 
brant ou chronoscope électrique sur courant alternatif 

Aux temps de réaction simples deja classiques, M. ajoute le temps de réaction vibra 
toire (ou pallesthésique), qui comporte lui aussi des constantes physiologiques suffi- 
samment nettes pour offrir des bases d’appréciation quantitative. D’autre part, plu- 
sieurs exemples sont offerts de mesures de temps de réaction complexes, variables au 
gré de l’observateur, mais offrant des possibilités légitimes de classification du discer- 
nement 

Le bilan actuel des résultats obtenus par ces techniques est le suivant 

Physiologiquement, les chifires de temps de réaction oscillent dans des limites ass 
étroites, suffisamment nettes cependant pour qu'il en soit tenu compte lors de la sélec- 
tion des spécialistes dans l'armée, aviation, la marine, dans les entreprises de trans- 
port et lindustrie. D’autre part, le temps de réaction peut étre jusqu’s un certain point 
considéré comme caractéristique de Age mental : car, de huit 4 douze ans, lenfant se 
rapproche progressivement des chiffres de ladulte, tandis que la sénescence psycho- 
motrice aboutira 4’ un nouvel allongement, parfois considerable, des temps de réactio! 

En pathologie, les déterminations numeériques, d'une précision dailleurs toute rela 
tive, acquiérent leur valeur en cas d’altérations diserétes ou discutables. Au cours des 
névrites et radiculites, les retards de perception se rencontrent avec une assez grande 
fréquence, par exemple dans la sciatique, ot ils sont parfois en discordance avec les 
troubles trophiques ou réflexes. Ce mode d’examen peut étre utile pour le dépistage 
des simulations. 

L’étude du temps de réaction vibratoire, au cours des affections médullaires, révele 
trés fréquemment dans la sclérose en plaques un syndrome de véritable section phy- 
siologique élective. Le tabes comporte toujours un deficit pallesthésique important 
et peut se caractériser par une dégradation progressive de haut en bas de cette sensi- 
bilité, lorsque les cordons postérieurs ne sont pas complétement détruits. 


Parmi les affections cérébrales, 4 cété de la maladie de Parkinson, de la paralysie 
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générale, de intoxication éthylique, ce sont surtout les syndromes parkinsoniens post 
encéphalitiques qui se prétent 4 une étude détaillée, avec comparaison des temps de 
réaction simples et complexes : on arrive ainsi 4 établir une distinction, que rien ne 
faisait prévoir au préalable, entre une majorité de parkinsoniens frappes simultane- 
ment d’allongement des temps simples et du temps de discernement, et une minorit« 
ppréciable d'autres, qui sont avant tout prisonniers de leur bradykinésie et dont le 
ndement psychique est relativement bon, en compensation. Ce phénoméne ressort 
également de la comparaison entre le cété malade et le coté dit sain chez les 


parkinsontiens 


Sans se laisser entrainer 4 Villusion d'une rigueur trop mathématique, le clinicien 
rouvera dans ce mode d’exploration un appoint sémiologique précieux pour étayer 
son diagnostic et suivre une evolution morbide en fonction des thérapeutiques utilisées 


l’. MOLLARET 


EINARSON (Larus) ec! RINGSTED (Axel). Des effets de la carence prolongée 
en vitamine E sur le systéme nerveux et la musculature squelettique chez 
les rats adultes (Effect of chronic vitamin FE deficiency on the nervous system 


and the skeletal musculature in adult rat), | vol., 163 p., 95 fig., 2 planches, Levin 


el Munksgaard, édit., Copenhague, 1938 


Volume contenant un exposé deétaille des recherches des deux auteurs danois sur 
nfluence de Vavitaminose E sur le systéme nerveux et la musculature squelettique 
Ces travaux sont 4 la fois d’ordre clinique et histo-pathologique. E. et R. rappellent 
lans leur préface le premier groupe d’expériences sur lesquelles furent basées leurs lon 
es observations cliniques et qui leur suggérérent en quelque sorte un nouveau plan 
recherches. La technique de coloration des cellules nerveuses imaginée par 

Einarson devait constituer un élément précieux pour la realisation de ce travail 

Les constatations cliniques faites sur des rats blanes adultes soumis 4 un regime prive 

vitamine E consistent tout d’abord, et invariablement, en troubles de la marche 

ec ataxie débutant aux membres postérieurs, pour s’étendre ensuite. La chute des 
wils, manifestation précoce, demeure inconstante. L’atrophie musculaire peut atteindre 
in degre extréme. Les troubles de la sensibilité sont beaucoup moins frequents. Mais 
et ¢tat physique, de plus en plus déficient,s opposent une sorte de vivacite marquee du 
omportement et un excellent appétit. Les troubles trophiques et Vincontinence vesi- 
cale apparaissent généralement au stade III] de lévolution. Les premiers symptémes 
surviennent habituellement 26 semaines aprés institution du régime sans vitamines | 

Du point de vue histologique, les altérations musculaires évoquent lidée d'une atro- 
phie musculaire d'origine médullaire. Mais il importe de souligner que, spécialement 
pour le systéme nerveux, les altérations constatées peuvent étre différentes pour des 
animaux d'un méme lot et identiquement trailés : chaque individu pourrait réagir 
différemment : en général, il semble que la réaction névroglique soit d’autant moins 
prononcée que le processus s'est développé plus rapidement. La dégénérescence pyrami- 
dale peut étre inconstante et irréguliére dans son apparition. 

Les derniers chapitres sont consacrés 4 la pathogénie et 4 des considérations géné- 
rales sur les déficiences en vitamines A et B comparées & l'avitaminose E. De toutes 
ces recherches, il apparait bien que l‘huile de verme de ble contient un facteur « action 
neurotrophique relativement sélective : son exclusion de lTalimentation provoque le 
developpement d’altérations trophiques dégénératives dans le systeme nerveux et la 
musculature squelettique. 

Une bibliographie de plus de quatre pages compléte cet ensemble dont la riche ico 


nographie mérite d’étre signalée. H. M. 
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HADJI-DIMO (A.). Etude clinique de deux qualités du tonus musculaire 


lextensibilité et la passivité, Thése Paris, 1940, un vol. de 376 p., 86 fig. Le 


Francois, édit. 


Dans cet important ouvrage, reflet de la pensée d’ André Thomas qui en fut linspir: 
teur, Pauteur apporte une tres interessante contribution a Pune des questions toujours 
fondamentales de la neurologie. En effet,dans Vétude des troubles du tonus n 
culaire on confond, sous le méme vocable d’hypertonie ou hypotonie, des vari 
tions des qualités du tonus souvent différentes et repondant 2 des mécanismes physir 
logiques distinets. L’auteur s’intéresse ici a Pétude de deux de ces qualiteés : Vhyperey 
tensibilité et la passiviteé ; cette derniére dépend directement de état du réflexe 
antagonistes d’Andrée-Thomas, Il étudie ces épreuves chez homme, soulignant 
variabililteé d'un sujet 4 Vautre, leur degré différent chez Venfant, chez Vadulte, che 
homme et chez la femme, leur asymétrie et leurs variations pathologiques, Cett 
cherche de Uhyperextensibilité et de la passiviteé est effectuée par des épreuves appr 
priees au niveau de chaque membre et segment de membre 

Au cours du syndrome cortico-pyramidal, lextensibilité est constamment exagerés 
elle peut constituer le premier signe, précédant apparition de la paralysie : elle peut 
faire partie integrante de ce syndrome ou se trouver isolée au niveau des membres res 
pectes par la paralysie et la passivite. Elle est généeralement trés marquee au cours des 
paralysies flasques, mais peut encore étre retrouvée dans les paralysies spasmodiques 
lorsque la contracture n’est pas accentuée 

La passivité peut généralement étre notée au cours de la paratysie flasque. Au cours 
de la paralysie spasmodique elle est trés diminuée. Fait essentiel : lorsque la passivite 
existe au cours d’un syndrome pyramidal, elle est toujours associée a lhyperextensibi 
lite 

Dans les affections cérébelleuses la passivile est un signe precoce, durable, souvent 
residuel. Elle appartient 4 la sémiologie cérébelleuse et garde dans celle-ci un rang c¢ 
premier ordre 

L’hyperextensibilité peut exister dans le syndrome cérébelleux, mais ne lui appar- 
tient pas en propre, c’est un signe inconstant et passager. Elle répond 4 des lésions 
d'autres systémes et disparait lorsque leur atteinte lésionnelle ou fonctionnelle n'est 
plus en cause. 

On peut opposer le syndrome parkinsonien au syndrome cérebelleux par les moditica- 
tions inverses du réflexe des antagonistes, affaibli ou aboli dans le premier, exagert 
dans le second, Dans le syndrome parkinsonien, l'extensibilité n'est souvent diminues 
que dans les cas de contracture marquée. Le muscle ne devient hyperextensible que s 
des lésions pyramidales sont surajoutées 

L’étude de lextensibilité et de la passivité, au cours des encéphalopathies infantiles, 
montre que Uhyperextensibilité peut, presque constamment, étre mise en évidence a un 
certain moment de lévolution de ces affections quel que soit le type clinique auquel on 
s’adresse. Deux raisons peuvent, 4 ce point de vue, étre évoquées pour interpretation 
de ce phénomeéne : a) la trés grande diffusion des lésions atteignant constamment la 
corticalité ; 6) latteinte, dés la premiére enfance, d'un cerveau immature et lTarret cu 
développement qui en résulte 

De l’étude des affections périphériques on doit conclure que : a) les lésions de la vole 
motrice finale commune entrainent une grande extensibilité et une passivité importan- 
tes ; 6) les lésions des racines postérieures, ayant pour conséquence une interruption 
des voies afférentes, entrainent également une importante passivité et si on 
excepte le tabes ot! des facteurs multiples interviennent, une hyperextensibilit 


d'une étendue moindre que celle qui s ‘observe dans les lésions de la voie motric« 
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La passivité est la conséquence de la disparition ou de la déficience du réflexe des 
untagonistes d’André-Thomas que lon peut homologuer au réflexe myostatique de 
Liddel et Sherrington et au réflexe a étirement de Foerster. Dans la régulation de ces 

flexes, dont les proprietés ont été précisées par des etudes electromyographiques, le 
systeme cerebello-mesencéphalique parait jouer un réle prépondeérant 

Les arguments ainsi exposes démontrent independance de Vextensibilité et du re- 
lexe étirement. Le mécanisme physiologique de Vextensibilité ne peut, dans letat 
de nos connaissances, étre déterminé avec streté. L’extensibilité parait se con- 
ondre avec les propriétés elastiques du muscle et étre sous le contréle immediat du 
systéme pyramidal cortico-spinal. Lorsque les lesions du systéme cérébello-mésence- 
phalique sont isolees, Vextensibilité n'est pas perturbes 


Une riche iconographie (86 fig.) et une importante bibliographie (25 p.) achévent ce 


; 


re designer cet ouvrage la lecture attentive de tous les neurologistes 


I. MOLLARBET 


DANSAUER et SCHELLWORTH. Le probléme des névroses, responsabilité 
et jurisprudence (Neurosenfrage, Ursachenbegriff und Rechtsprechung), un vol 
de 50 p., G. Thieme, édit., Leipzig, 1939, prix R. M. 3 


Publication ayant pour objet, non de reprendre le probleme des nevroses sous langle 
inique ou diagnostique, mais d’envisager, en tentant une mise au point, certains ele- 
ts de la nevrose traumatique 1 propos desquels laccord fait encore defaut entre 
iristes et medecins. Le probléme fondamental est naturellement celui d'une relation 
fe causalite entre accident initial et lanévrose ultérieure. Malgré Pabsence des données 
ositives de la science médico-psychique expérimentale, le juriste accepte le role du 
traumatisme dans certaines conditions 
D. et S. procédent d'une méhodologie scientifique visant la concerdance entre la 
pensee et la réalité. Pour eux la supposition d’une « causalité psychique » donnant lieu 
une différence de jugement par la cour supréme de justice, est en contradiction avec 
s principes les plus élémentaires de notre connaissance. D’aprés D. et 5., il faut indem- 
iser les manifestations neuropsychiatriques consécutives au traumalisme, mais d'une 
maniére en quelque sorte objective et sans tenir compte de la personnalite meme cu 


Bibliographie. I’. MOLLARET 


BRUNHES (J.). Les méningiomes en plaque de la grande aile du sphénoide 
avec ostéome temporo-orbitaire. T/iése Paris, 1939, un vol., 71 p., 12 fig., Croutzet 
et De post, edit 


The se interessante, faite sous la direction deCl \ incent et consacrée a une variete 
tres importante 4 connaitre de tumeur méningée ; lessentiel des conclusions est le 
suivant 

Les méningiomes en plaque de la grande aile du sphénoide avec ostéome sphéno- 
temporal sont caractérisés au point de vue anatomique par une tumeur méningée ordi- 
nairement peu étendue, en nappe, et un volumineux ostéome. La tumeur méningée, 
hee aux dépens de l’arachnoide, infiltre la dure-mére et pénétre dans l’os au niveau du- 
quel elle détermine des réactions d hy perostose 


Histologiquement, il s’agit généraiement d'un méningiome nodulaire, encore appelé 
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pseudo-épithélial par Roussy et Oberling. Au niveau de los, les canaux de Havers 
ont leurs parois fortement épaissies, leur lumiére considérablement élargie est bourré; 
par places de cellules méningiomateuses qui peuvent s’y grouper en amas concentriques 
en bulbe d’oignon 

On les observe dans 92 % des cas chez la femme, et principalement entre 40 et 55 ans 
L étiologie en reste inconnue et, si un traumatisme cranien semble parfois jouer un rol 
au moins favorisant, absence d’antécédents traumatiques dans de nombreux cas ny 
permet pas d’aboutir sur ce point 4 des conclusions certaines, 

Cliniquement, laffection se présente pendant la plus grande partie de son évolutior 
comme une affection orbitaire et non comme une tumeur cérébrale. Elle se caractériss 
par ‘apparition simultanée ou succesive d'un exorbitisme et d'une tumefaction de | 
région temporale. D’abord trés discrets, ces signes s'accentuent lentement et progres- 
sivement durant plusieurs années, pendant lesquelles Pacuité visuelle reste normale et 
examen ophtalmologique ne révéle aucune modification pathologique 

Une radiographie du crane montre une augmentation de volume et une opacification 
de la paroi externe ou des parois externe et supérieure de lorbite 


une cécits 


Plus tard, l'acuit® visuelle baisse du cété de ceil exorbité et aboutit 
unilaterale avec atrophie optique. L’ostéome augmente de volume et le processus d'hy- 
perostose peut gagner tous les os quientourent lorbite. On ne note parailleurs quu 
minimum de troubles subjectifs et objectifs ; ils se bornent 4 quelques douleurs a type 
névralgique siégeant dans la région temporale et 4 la constatation d'une limitation de 
tous les mouvements du globe oculaire due 4 lostéome et non a des paralysies oculo- 
motrices. Ce n'est qu’a la période terminale qu’apparaissent des signes cliniques dhy- 
pertension intracranienne avec baisse de lacuite visuelle et stase papillaire du cote 
oppose a la tumeur 

Le diagnostic clinique est des plus faciles. On risque plus de méeconnaitre cette affec- 
tion que de la confondre avec d'autres. Seuls, en effet, certains méningiomes en masse de 
la petite aile du sphénoide peuvent, aprés avoir traverse et perfore la partie inferieure 
de lécaille du temporal, déterminer une tuméfaction temporale, de l’exorbitisme et 
présenter sur les films radiographiques des modifications osseuses rappelant d’assez 
prés celles d’un méningiome en plaque 

Le traitement reléve uniquement de la neuro-chirurgie. I] consiste & détruire los- 
teome par morcellement, puis 4 pratiquer ablation du petit méningiome en plaqu 

Dans tous les cas opérés par le P* Cl. Vincent, iln’y a pas eu 4 enregistrer un seul deces 
postoperatoire. Les résultats sont toujours satisfaisants. Lorsque méningiome et os- 
teome ont été enlevés en totalité, la guérison est définitive. Lorsque lexerése de los- 
téome n’a été que partielle en raison de son extension, on observe des récidives locales 


généralement quelques années plus tard. Et encore, en ce cas, est-il possible d’obtenir 


une nouvelle amélioration en pratiquant une deuxiéme intervention chirurgicale. 


P. MOLLARET. 


ROUGEVIN (H.H.). A propos d'un cas de tumeur cérébrale 4 marche rapide 
simulant une encéphalite. Thése Nancy, 1940, un vol., 22 p., Imprimerie St-Paul, 
édit. 


Dans cette intéressante thése, faite dans la clinique du Pt Maurice Perrin, sont étu- 
diées les tumeurs cérébrales 4 évolution aigué, qui simulent bien, par leur allure clinique 
et leur évolution, les affections inflammatoires de | encéphale, en particulier une ence- 
phalite léthargique ou postinfectieuse. 


Ces tumeurs sont le plus souvent des tumeurs primitives. localisées dans les régions 











Havers 


bourrés 


Lriques, 


55 ans 
un role 


cas ne 


olutior 
ic Lerise 
n de j 
rogres- 


nale et 


eatior 


l'os- 
laquc 
deces 
et os- 
» l'os- 
cales 


ytenir 


upide 


Paul, 


| etu- 
nique 


ence- 


gions 








ANALYSES 797 


temporo-pariétales et les lobes frontaux. Leur structure histologique est le plus fré- 
quemment celle du glioblastome multiforme typique avee une tendance envahissante 
tres marquee 

Le diagnostic entre ces tumeurs cérébrales aigués et les encéphalites est particulir 


rement difficile ; il ne peut étre fait que par la recherche systématique, quand elle est 


yossible, des signes de néoformation intracranienne : examen du fond d’e@il, ventricu 


wraphie, ete 
Le traitement, dans les cas particuli¢rement heureux ou le diagnostic est fait precoce 


ment, est tres decevant. Ce sont des tumeurs extrémement malignes qui aboutissent 


| 


rés rapidement a la mort. Cette issue peut s expliquer par les hémorragies intratumo 
rales, }oedeme cerebral, Penclavement du bulbe dans le trou occipital. Ce sont la les 
causes les plus frequentes de mort rapide dans les tumeurs cérébrales aigués ot les 
traitements chirurgicaux ou radiothérapiques sont inefficaces ou surviennent trop 


tard, la nature veritable de laffection n’étant bien souvent révélée que post mortem 


P. MOLLARET 


TROTOT (R.). Les céphalées ; étude séméiologique et pathogénique : leur mé 
canisme veineux. TJ/i¢se Paris, 1940, un vol. de 250 p., A. Legrand, édit 


Dans cette these intéressante, élaborée dans le service du P'Clovis-Vincent, un effort 
juable est tenté pour analyser le symptome le plus banal, non seulement de la neuro- 
ie, mais de toute la médecine ; en voici les conclusions générales 
Les cephalees constituent un symptome fonctionnel des plus fréquents. Leur étude 
est fort delicate. Leur physio-pathologie reléve des grands problémes, récemment en- 

re agites, de la douleur physique en général. Elles tirent cependant leur originalit: 
par rapport aux autres douleurs, du fait qu'une grande partie des récepteurs sensibles 
se trouvent dans la caviteé cranienne, pratiquement close, et qu’ils subissent, de ce fait, 
es contrecoups des perturbations de léquilibre hydro-dynamique qui normalement 
s'v trouve realise 

Du point de vue clinique, une classification des céphalées apparait encore prématurée, 
silon veut s‘inspirer de conceptions pathogeniques dont la discussion demeure encors 
ouverte a Pheure actuelle. Ce qui importe, c’est de conduire méthodiquement l’interro- 
gatuire et examen des céphalalgiques : ainsi pourra-t-on, en fin d’analyse, distinguet 
les cephalalgiques dits « oceasionnels », dont la douleur semble intimement liée dans sa 
genese, dans son entretien, dans sa disparition, 4 une affection cliniquement reconnais 
sable et plus ou moins curable ; les céphalalgiques dits «essentiels », chez lesquels on n¢ 
retrouve aucune cause notable, et dont la céphalée semble constituer toute la maladie 

L’étude systématique de la pression veineuse rétinienne chez un certain nombre de 

ephalalgiques a permis de constater une hypertension dans la veine centrale de la reé- 
tine. La signification de ce fait est difficile 4 établir. Chez les céphalalgiques essentiels, 
ine telle hypertension peut constituer le seui signe objectif décelable. Elle pose alors 
le probléme de céphalées par hypertension veineuse généralisée ou localisée 4 l'encé- 
phale et 4 la région oculaire. 

Ces constatations et les hypothéses auxquelles elles ont donné lieu permettent d’at- 
tirer une fois de plus l’attention sur l'interdépendance des circulations oculaire et encé- 
phalique et de souligner lintérét de l'examen systématique du fond d’ceil chez les cé- 


phalalgiques. P. MOLLARET. 
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L’ANNEE PSYCHOLOGIQUE, 2 volumes, 970 pages, fig., 39¢ année, Alean, édit 


Paris, 1940, prix 200 frances. 


Le premier memoire contenu dans cet ensemble intitule lEcorce cérébrale chez 
homme. L’écorce cérébrale et la conscience » a constitué en 1936 Vobjet d'une conf 
renee de Wilder Penfield Académie de Médecine de New York. L’auteur, aprés 
revue de la littérature sur ce sujet, rend compt« aide d’observations multiples, des 

mistatations faites par stimulation de lecorce cérébrale, chez des malades consciet 
t ciscute de la valeur de ces constatations. Examinant ensuite les troubles « pileptiques 
fe la conscience, « ¢Lats de réve » et « automatisme », auteur conclut de cet ensembls 

la multiplic ité des preuves démontrant l’existence, dansle systéme nerveux centra 

Cun niveau dintegration superieut celui qu'on trouve dans le cortex, ainsi que la 
localisation regionale du meécanisme neuronal que cette integration implique. P. sug 
gere Uhypotheése que cette région se trouve, non dans le nouveau cerveau, mais dans 
ancien, el qu'elle est située au-dessous du cortex et au-dessus du cerveau moyen. Uni 
telle localisation ne voulant pas dire que d'autres parties du cerveau ne jouent au 

role, mais que le substrat indispensable de la conscience se trouve en dehors du corte 

} 


probablement dans le diencephale 


Les enfants inadaptés : tel est le titre du volumineux mémoire de Marcel Francois 


lans lequel ceui-ci, péneétre de la difticulté dintroduire une classification dans la diver- 
site enorme des cas englobes sous le terme d’enfants « difficile , présente la descrip 
tion des quelques types caracteristiques qui se dégagent de la multiplicité des sujets 
eXamines, Ces divers cas types, sans epuiser la diversite des formes que prend linadap- 


tation des enfants, montrent, comme la voulu auteur, lacomplenite du probléme. Ce 


denier ne peut actuellement autoriser aucune conclusion ; il semble bien toutefois qu 
chaque cas correspond une explication particuliére, applicable «4 ce seul cas ; ainsi er 
poursuivant les recherches est-on en droit d’esperer arriver & préciser de plus en plus 


les causes de linadaptation, leurs rapports, et de ce fait les méthodes éducatives sus- 

plibles de readapter progressivement une certaine proportion de ces enfants 

H. Piéron et J. Segal exposent dans le travail suivant : Recherches sur la sensibil 
laclile digitale par stimulation électrique du nerf cutané,le résultat de leursinvestigations 
‘es Investigations furent suscitees par les problémes que pose la sensibilité vibratoire, 
étudiés antérieurement par H. Piéron. Elles ont permis d’établir des constatations im- 
portantes que nous nous excusons de ne pouvoir exposer. Du moins nous rapportons 
Vhypothése interprétative formulée par H. et S. 4 la suite de la discussion des faits 
observes Si iteration n'est pas nécessaire dans lapport des influx afférents le long 
des voles périphériques, elle le devient pour assurer, dans les esthésioneurones corticauy 
un niveau de état d’excitation permettant la réponse sensorielle, de type répetitil 
elle est realisée par intervention, « cote d'une voie directe d’aceés de Vinflux afferent, 
de multiples voies polysynoptiques dans les couches inférieures du cortex récepteur 
par ces voies arrivent des voléessuccessives de neuroquanta ; quand lintégration est 
suffisante la réponse est déclenchée dans les neurones ayant recu le premier influx pre- 
paratoire 

L’augmentation du nombre des fibres activées contribuant au bombardement poly- 
synaptique retardé, of apport de nouveaux influx directs, par répétition des stimull 
accélére létablissement du niveau critique de l'état d’excitation (d’ou réduction de la 
latence) et peut permettre l’atteinte de ce niveau critique dans des esthésioneurones 
que le premier stimulus n’aurait pu faire entrer en action (facilitation rétroactive 

Le mémoire de A. M. Pollet : Examen critique del échelle d’exécutionde Pintner et Pa- 
lerson, a pour but de déterminer la valeur de l’échelle de Pintner et Paterson appliquee 


au des enfants belges d’expression francaise. Les auteurs, 4 l'aide des résultats obtenus, 








ont 
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ont essayé de déterminer differentes valeurs relatives a cette échelle. Ils concluent 4 la 
valeur de cette dernié¢re spéecialement lorsque, employée simultanément avec l'échelle 
le Binet-Terman, pour le diagnostic de la débilité mentale. A retenir également de cet 
nsemble de conclusions que les deux échelles mesurent correctement le déve loppement 
mental géneral d'un ensemble de sujets ; pour les cas individuels, elles mesurent le 
léveloppement general, mais sous des aspects différents 
Le probléme de la localisation des phosphénes a été re pris par A. Schweitzer. Dans 
son travailintitulé Recherches sur lexrcitalion électrique de le@il humain. Localisation des 
phosphéenes électriques produils par des courants de faible intensilé, auteur, aprés un 
xpose de la conception et des recherches de G. Bourguignon relatif a la localisation des 
sphenes, apporte les premiers résultetsexpeérimentauyx surla question de cette loca- 
isation. S. opere par passage de courants constants dansl ail: Deux électrodes diffé- 
ées CLant appliquees simultanéement sur les paupiéres du sujet, S. fait des stimula- 
ms en utilisant tantot Pune, tantot autre électrode, sans que le sujet sache d’avance 
en quel point la stimulation doit avoir lieu. Le sujet fixeun point rouge situé 42 métres 
levant lui ; les regions explorees peuvent étre n’importe quel secteur palpébral. Dans 
s conditions auteur a obtenu des résultats importants en ce qui concerne les phos- 
phénes périphériques ; d’autre part, les travaux de Bourguignon relatifs existence des 
phosphenes centraux se trouvent contirmes egalement par ces recherches 
L’essai de determination de Pérvoiulion de la sensation du froid en fonction de la durée 
lexcilalion, sintégre dans des recherches analogues concernant |’évolution des sensa- 


ms du cheud, de louie et du godt. Z. Bujas obtient une série de résultats montrant 


iutres que evolution de la sensation du froid différe de celle de la sensation lumi- 
use ; que le rapport entre le temps de latence et lintensité de la sensation est différent 
lu rapport existant entre le temps et lintensité excitatrice que la vitesse d’établis 
ment de la sensation de froid croit avec laccroissement des intensiteés de la sensation 
E. Geblewicz reprenant étude de La summation spatiale des excilalions thermiques, 
‘pose Petat du probleme puis la technique experimentale par lui suivie. Etudiant les 
de la sommation spatiale des excitations thermiques pour les stimuli en durée inde- 


nie el en duree breve, lauteur discute ses propres résultats et conclut: «Quoique nous 


sposions dans le domaine de la sommation spatiale des excitations thermiques d’un 


ertain nombre de faits expérimentaux, nous n 


POUVONS pas atc tuellement en donner 
ine explication satisfaisante » 


C. Nony et H. Piéron apportent dans un dernier mémoire intitulé : Contribution a la 


j 


lijjérencialion des processus réliniens et corlticaux dans la vision binoculaire, certains 


fails permettant d'impliquer une independance reéelle des projections juxtaposees des 
leuX yeux au niveau des récepteurs corticaux, Ayant ainsi étudié le papillotement en 
vision binoculaire, ils affirment que les systémes de projection des deux retines juxta- 
posees dans les centres récepteurs primaires gardent une independance tout 2 fait no- 
table permettant des perceptions distinctes des alternances. Ils montrent de méme que 
action contrastante primaire, dont Sherrington a montre le caractere infrapercep- 
tif, s'exerce bien au niveau de la rétime etn’est pas un phénomeéne cortical. Les processus 
visuels, avec interrelations a des niveaux trés differents, les uns précedant et les autres 
suivant la projection dans les récepteurs corticaux, présentent donc une extreme com- 
plexité 

A tout ce riche ensemble font suite, outre de nombreuses analyses bibliographiques, 
es «notes et revues » suivantes : Revue critique des seutls différentiels successifs, par 
G. Durup et A. Fessard. Dispositi/s techniques de laboratoire, par A. Fauville. Le quo- 


lieni de rendement, par F. Baumgarten et M. Tramer 
H. M 
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ABRAMSON (Jadwiga). L’enfant et l'adolescent instables, | vol., 390 pages, 
fig. et tabl. Alcan, édit., Paris, 1940. 


Ce travail comporte quatre parties. A la premiére, assez bréve, consacrée 4 un apercu 
historique de la question et a exposé méme du probleme que pose linstabilité psycho- 
motrice, fait suite une deuxieme partie riche de multiples observations : observations 
Winstabilité primaire et essentielle, d’instabilité secondaire. Aprés avoir ainsi présenti 
les observations dindividualiteés infantiles representatives de chaque type clinique d’ins- 
tabilité, lauteur, dans une troisiéme partie, expose dans une vue d’ensemble tout ce 
chapitre important de la psychologie de enfant anormal. Le développement intelle« 
tuel général et le raisonnement, le niveau intellectuel, les aptitudes intellectuelles spe- 
ciales, le développement moteur et les aptitudes manuelles, le développement affectit 
telles sont les différentes recherches effectuees par lauteur chez les instables. 


A. souligne, au cours de ¢ 


travail, le nombre considérable de facteurs susceptibles 
d’intervenir dans une semblable étude ainsi que le décalage, le déséquilibre existant 
entre ces facteurs: et dans la derni¢re partie consacrée a la naissance et 4 evolution de 
Vinstabilité, auteur a bien mis en lumiére combien doivent entrer en ligne de compte, 
non seulement lévolution generale des tendances et des aptitudes, mais encore les cor 
respondances, les rapports et les correlations entre les différents facteurs qui sont en jeu 
Ce volume, prefacé par M. G. Heuyer qui le définit « un modéle d’étude psycholk 
gique de enfant normal et anormal», sera certainement considéré comme tel par tous 


ses lecteurs. H M. 


SANDERS (J.), SCHENK (W. D.) et VAN VEEN (P.). Une famille atteinte de 
maladie de Pick. (A family with Pick’s disease), 1 vol. 124 p., 20 fig., Vitgevers 
Maatschappij, Amsterdam, 1939, prix : f. 4. 


Cette importante monographie comprend les subdivisions suivantes : 1° héréditeé di 
la maladie de Pick, étudiée par J. Sanders. 2° Les enquétes familiales d’ordre psycholo 
gique poursuivies par Schenk et Sanders. 3° L’aphasie et la déchéance intellectuell 
traitées par Schenk. 4° Les recherches anatomiques, spécialement celles qui concernent 
le cortex des hémisphéres faites par Schenk et van Veen. Elle est basée sur l'étude de 
quatre generations successives d'une méme famille dans laquelle prés de la moitié des 
enfants furent atteints. Les deux générations issues des individus normaux demeur 
rent indemnes. Alors que dans les deux branches de sujets sains, le niveau mental et 
intellectuel reste comparable, il existait de trés grosses variations parmi les individus 
touches par la maladie. Dans quatre cas laffection était nettement caractéris¢ 
dans quelques autres le syndrome extrémement atypique ressemblait beaucoup 
une atrophie lobaire latente ; certains autres sujets présentaient un caractére névro 
pathique plus ou moins net, enfin nombreux étaient les porteurs de tares diverses. La 
méme hétérogénéité se retrouvait dans les branches les moins importantes. Tous ces 
faits posent la question de savoir si les syndromes atypiques traduisent une atrophic: 
lobaire 4 début précoce ou une simple prédisposition A cette atrophie. 

I] apparait que le syndrome essentiel est constitué par un amoindrissement de tous les 
actes intentionnels et conscients. C'est ainsi également que le sens des mots semble 
perdu, les malades répétant certaines paroles entendues sans qu’ils en réalisent la si- 
gnification. De toute évidence ces troubles ont rapidement pour conséquence linter- 
ruption de la vie sociale du malade qui cependant conserve le besoin de maintenir un 
certain contact avec lentourage. Les mouvements dits itératifs se manifestent tout 
d’abord dans le phénoméne de la palilalie, plus tard par une motilité trés variée des 


membres et du tronc. Par la suite, la marche, la station debout deviennent impossibles 
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ainsi que le langage, les malades réalisent alors l’'aspect de la paraplégie en flexion et ne 
couservent de leur activité que ce qui peut maintenir les possibilités d’alimentation., 

L’étude anatomique montre que cette atrophie lobaire résulte d'un mystérieux pro- 
cessus atrophique des neurofibrilles. Ce processus, trés prononcé au niveau du cortex 
cérébral, ne respecte que trés rarement les autres régions du systéme nerveux central 
Des altérations importantes furent également rencontrées au niveau du cervelet, des 
olives bulbaires, de la substance grise, dans les tubercules mamillaires, dans les noyaux 
végétatifs du diencéphale, mais surtout dans le corps strié et le thalamus. La diffusion 
les lesions était trés inégale et quoique phylogenétiquement, les formations les plus 
jeunes étaient généralement les plus atteintes, les anciennes présentaient des altérations 
parfois méme aussi intenses. Les formations «4 myélinisation precoce étaient peu ou gra 
vement atteintes. Les auteurs supposent qu'une telle atrophie susceptible d’atteindre 
n'importe quel territoire, débute en réalite dans les régions présentant le moins d’im- 
portance vitale: les formations les plus indispensables a la vie ne seraient pas atteintes 
uu seulement plus tardivement, L’étude de latrophie corticale a montré par ailleurs 
que la disparition des éléments cellulaires n'est pas limitée a une couche déterminée 
iln’est méme pas certain que le processus débute par une seule couche, atltendu que 
parmi les diverses préparations étudieées, les plus grandes différences, furent obser- 
vées. En outre, les auteurs attirent également l’attention sur le fait que les régions 
corticales apparemment respectées présentent presque constamment une diminution 
lu protoplasme par rapport au noyau 

Toutes les recherches poursuivies par S. 5S. et V. ont abouti une telle diversité ce 
onstatations qu’aucune conclusion certaine ne peut étre formulée. Les auteurs souli 


ment la necessite 


le nouvelles investigations tant cliniques qu’anatomiques et l’im- 
portance des enquétes familiales poussées trés loin grace aux méthodes modernes. Le 
compte rendu des cas étudiés et une bibliographie complétent ce travail qui constitu 


ine contribution trés intéressante 4 l'étude de la maladie de Pick. H.™M 


KRABBE (Knud H.). Etudes sur la morphogénése du cerveau chez les reptiles 
Studies on the morphogenesis of the brain inreptiles), 1 vol., 87 p.,23 planches hors 


texte, E. Munksgaard, édit., Copenhague, 1939. 


Le Pr. Ivar Broman, Directeur de l'Institut Tornblad d’Embryologie comparée dk 
Lund, a bien souligné dans la préface de cet ouvrage l'autorité internationale que l’au- 
teur a su acquérir dans le domaine de lembryologie, par la valeur de ses longues et pa- 
tientes recherches. Parmi les trois plus importants de ses travaux, celui consacré 4 lor 
gane pariétal chez les reptiles, mérite une place spéciale. C’est de lévolution embryon- 
naire de la forme du cerveau chez cing types différents de reptiles que traitent ces nou- 
velles pages, d'une présentation impeccable, suivies de quatre-vingt-dix-sept figures 
editées en vingt-trois planches hors texte. Dans une telle couvre qui n’a pas exigé moins 
de trois années, K. a utilisé le riche ensemble de coupes sériées existant 4 l'Institut Torn 
blad. D’autres travaux du méme ordre avaient déja été publiés par quelques auteurs, 


mais il s’agissait 


le données fragmentaires n’intéressant que des territoires limités. 
K. s’attachant au seul développement de la morphologie cérébrale externe donne pour 
chacune des cing espéces considérées (gongylus, chamaeleo, chelydra, alligator, tr pido- 
notus) les descriptions de quatre stades embryologiques. Malgré les inévitables difficul- 
tés d’'appréciation de ces états considérés chez des animaux de tailles trés diverse :, l'au- 
teur s'est efforcé de réaliser un travail de synthése qui permet de tirer certaines conclu 

sions relatives aux lois de l’évolution. A quel moment et de quelle maniére le cerveau 


dans sa forme originelle, commence-t-il 4 subirdes variations ? Quelles sonties régions 
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paraissant se développer avec une particuliére rapidité ou de fagon plus ou moins pré 


coce dans les différents groupes de reptiles ? Tels sont les problemes que auteur sou- 


love et essaye de préciser d’aprés les descriptions compareées de ces divers stades en 
bryologiques 

Il apparait ainsi qu’aux stades de début les variations entre les differents cerveauy 
considérés sont minimes. Toutefois, c’est 4 une phase encore relativement preécoce, alors 


que le diencéphale occupe un volume important et qu> le mésencéphale n'est pas encor 


divisé en hémisphéres, que le cerveau commence ise développerdans des directions di- 


verses. C’est le cerveau du cameleon qui présente, par rapport «a la moyenne, les plus 
grandes divergences ; le rhinencéphale ne se développe pas, le télenceéphale ne le fait 
que trés faiblement, alors que le mésencéphale et le thaiamus semblent diriger 
développement. Au contraire, chez chelidra le développement du thalamus est relative- 
ment lent. Ces faits sont probablement en rapport avee des fonctions ulterieures et spe 
cialement chez le caméléon, celles de la vision et de la motilite linguale. L’auteur sou 
ligne d’autre part les variations trés speéciales constatees a partir d’un stade embryor 
naire précoce au niveau du toitdu diencéphale et dela partie postérieure du toit du tele 
céphale (la paraphyse).Ainsi que d’autres chercheurs l'avaient déj. mentionne, il nest 
pas impossible qu’il s’agisse ici d'un cerveau primordial « organes impairs, ceil primor 
dial (l’épiphyse) et organe primordial stethacoustique (la paraphyse 

En terminant lauteur conclut que la precocite des differences constatées chez 
embryons des divers ordres de reptiles semble indiquer que leur ancétre commun s 
place a une époque extrémement reculee et que la di fferenciation entre les diff 
rents ordves a d*bu é a un stade relativement trés primitif. La différenciation pre 
coce constatée pour le cerveau du cameéleéon, traduirait une évolution trés poussée de « 
dernier par rapport aux autres sauriens 

A noter que ce travail, qui fera date dans le domaine de lembryologie, comport 
ézalement diverses donneées relatives a la répartition cellulaire dans différentes régions 
du cerveau H. M 


NEEL (Axel V.). La teneur en cellules et en protéines du liquide cérébro-spinal 
normal. (The content of cells and proteins in the normal cerebro-spinal fluid). 1 vol 


142 p., Munksgaard, Copenhague, 1939, prix 9 Cour. dan 


Parmi les differents buts poursuivis dans ce travail, N. se propose de signaler les 
erreurs generalement admises dans les estimations des valeurs cellulaires et proteiques 
ilu liquide céphalo-rachidien normal. En se basant sur une étude critique sévére de la 
littérature et sur les résultats obtenus par ses propres recherches poursuivies sur les 
liquides ¢ R. des malades du Service de Neuro-psychiatrie de ‘ openhague, Vauteur 
considére que les chiffres admis comme normaux sont généralement trop élevés. 

Si fon tient compte de importance clinique des variations de la valeur des album 
nes et des éléments cellulaires,il apparait é¢videmment regrettable d’'imaginer qu’a lhe 
re actuelle encore, des divergences peuvent exister entre certains quant 4 Vappréciatio 
de ces valeurs. N. s'est également proposé de démontrer importance des variations 
protéiques minimes pour le diagnostic des maladies organiques dans le systéme ner- 
veux central. La mise en evidence de modifications, méme minimes, dans le chiffre des 
albumines et des cellules, ou dans les deux a la fois, peut avoir une valeur décisive e1 
neurologie et en psychiatrie. Enfin pour l’auteur les modifications liquidiennes ne doi 
vent pas étre seulement appréciées quantitativement, mais aussi et plus spécialement 


qualitativement, car elles traduisent souvent le retentissement sur Ik liquide C.-R., d’in- 


fluences pathologiques lointaines profondément situées 
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Ce travail a été réalisé en un ensemble de six chapitres. Le premier, dit d’introduc- 
tion, comporte Vhistorique de la question et expose les données essentielles relatives 
au sucre, aux substances permeéables, au pH, :: importance diagnostique des faibles va- 
riations cellulaires et protéiques. Dans le deuxiéme chapitre consacré aux cellules, sont 
exposees les acquisitions successives anglo-americaines, francaises, allemandes, scan 
dinaves, faites dans ce domaine. Suit un autre chapitre relatant les propres résultats de 


auteur dans cette méme matiére. Dans un esprit analogue, les pages suivantes traitent 
des albumines, de leurs méthodes de détermination, puis des constatations personnelles 
de N. Le dernier chapitre constitue 


un exposé tres détaillé des techniques employées 
dans ces recherches. E 


ifin une tres importante bibliographie compléte cet ensemble d'un 
intérét pratique réel. 


H. M 


RYLANDER (Gésta). Changements de la personnalité aprés interventions sur 


les lobes frontaux. (l’ersonality changes after operations on the frontal lobes 
, 28 tableaux et fig 


1 vol., 327 p Acla Psychiatrica et Neuroloqgica supplément xx, Co 


penhague, 1939 


Ce travail constitue le fruit de longues observations poursuivies chez trente-deux ma 
lades, opérés du lobe frontal au cours des années 1931 a 1938 4 la clinique Neurologique 
du Serafimer Hospital. Si le domaine des recherches psychiatriques y apparait comme 
plus important, les questions relatives 4 état constitutionnel et 
malades y furent également étudiées avec 


it 


neurologique des 
soin.,. 
Dans un premier chapitre d historique 


chesse de 


l’auteur rappelle toute importance et la ri 
physiopathologie des lobes frontaux, ainsi 
que les divergences de vues auxquelles les données cliniques et expérimentales ont pu 
lonner haissance 


la bibliographie traitant de la 


R. avait primitivement envisage un plan de travail quiaurait consist 


comparer au point de vue de leur état mental, avant et apres opération, les malades 
itteints de tumeur des lobes frontaux et ceux porteurs de tumeurs des autres régions 
cérébrales. Par la suite une telle méthode dut étre, pour diverses raisons, abandonnés 

auteur choisissant définitivement celle des tests psychologiques. Ces tests qui exi 
gent une rigoureuse sauraient étre exempts de critiques et ne peuvent 


constituer un moyen d’analyse absolument complet « 


sélection ne 


le la symptomatologie frontale 
s demeurent également e1 


partie conditionnés, dans leur interprétation, par chaque 
mais en raison méme du nombre des sujets testés 


observateur : 


la statistique global 
devait conduire 4 des résultats intéressants. R. decrit les differents tests choisis (test di: 
ittention, de la mémoire, de lénumeration de larithmeétique,des mots ab 
traits, des proverbes et des fables, de Rothman, de Kraepelin, etc 


ils furent utilises ; 


noms, de 


, et la maniére dont 
en outre, pour chaque malade et pour chaque temoin, une détermi 
nation compléte de l’'age mental fut faite 


i aide des tests de Binet-Simon mediliés 
L’exposé des observations de tr+nte-deux malades rédigé en petits caractéres 


nh o¢ 
une des raisons particuliéres de leur in 
térét reside dans ce fait que les malades ont le plus souvent pu étre suivis et réexaminés 


cupe pas moins de 


cent soixante-quinze pages 


au cours de plusieurs années apres l’opeération. Ces sujets ne furent en effet pas pris au 
hasard, mais seuls les cas opérables, 4 pronostic favorable, avaient été retenus 
Dans le chapitre suivant 


auteur expose, en une sorte de synthése, ensemble des 
symptomes observés avant lintervention et la fréquence de chacun deux ; les troubles 
mentaux atteignaient la sphére émotionnelle et se caractérisaient en particulier par de 
irritabilité, de leuphorie, une sensibilité excessive ou amoindrie, et 
tellectuels, tels que perte d’intérét pour 


i 
] 
I 


Les troubles in 
le travail professionnel, amoindrissement de 


initiative, existaient chez la plupart des malades. Existaient encore de fagon presque 
constante : la céphalée, les altérations du fond d’ail. A retenir l'existence quoique 
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moins fréquente d'un affaiblissement de l’olfaction, de convulsions ou de pertes de 
connaissance, de vomissements, de vertiges, de paralysie faciale, de paralysie deg 
extrémités, de troubles de la marche ou de l'équilibre, d’adiadococinésie, de nystagmus, 
d'inégalité pupillaire, de diplopie, de troubles des réflexes, d’hallucinations olfactives 
et visuelles. L’intervalle compris entre la survenue des premiers symptomes et Il inter- 
vention a varié de deux mois 4 douze ans mais était généralement inferieur a une année, 
Le psychisme, chez trente de ces trente-deux malades privés d'une partie de leurs lobes 
frontaux, est apparu nettement différent aprés l’‘opération. A noter méme que, pour 
ces deux cas faisant exception, il s’agissait d'un abcés et d’un kyste, tous deux inté- 
ressant les lobes frontaux du cété gauche. Les modifications furent qualitatives et quan- 
titatives, dans les sphéres émotionnelle, psycho-motrice, volitionnelle, intellectuelle 
élémentaire et supéricure, végétative. Enfin il ne semble pas exister la moindre diffé- 
rence entre les sujets porteurs de lésions du lobe frontal droit ou gauche. De longues 
excisions semblent cntrainer plus de troubles que des excisions minimes. La constata- 
tion de certains troubles végétatifs fut observée de facon tropinconstante pour pouvoir 
leur attribuer la moindre signification; par contre, la conclusion certaine, qui se dégage 
de cet ensemble, est la suivante : ablation d'une partie des lobes frontaux entraine 
des modifications psychiques certaines. Elles ne sont habituellement pas d'une gravite 
telle que la vie sociale du malade en soit anéantie, mais peuvent determiner une inca- 
pacité absolue de tout travail intellectuel. En conséquence, les sequelles mentales, 
quelque importantes qu’elles puissent apparaitre aux yeux d'un psychiatre, ne consti- 
tuent pas une contre-indication a ablation partielle des lobes frontaux toutes les fois 
qu’elles peuvent étre largement contrebalancées par les bénéfices d'une intervention, 
Quinze pages de bibliographie complétent ce travail faisant le plus grand honneur aux 


maitres scandinaves qui l’ont inspiré H. M. 


Le gérant : J. CAROUJAT. 
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